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PARIS  MÉDICAL 


PARIS  MÉDICAL  parait  tous  les  samedis  (depuis  le  i"  décembre  1910).  I^es  abonnements  partent’du  i“fde  chaaue  mois. 

Paris,  France  et  Colonies  :  50  Irancs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  En  cas  d’augmentation]  des  frais  de  poste,  cette  aug¬ 
mentation  .sera  réclamée  aux  abonnés.  ■ 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  :  76  Irancs  français. 

TARIF  n"  1.  —  Pays  accordant  à  la  France  un  tarif  postal  réduit  :  Albanie,  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bul¬ 
garie.  Canada,  Chili,  Colombie,  Costa-Rica,  Cuba,  Dominicaine  (Rép.),  Égypte,  Équateur,  Espagne,  Esthonie,  Éthiopie, 
Finlande,  Grèce,  Guatemala,  Haïti,  Hedjaz,  Hollande,  Honduras,  Hongrie,  Lettonie,  Libéria,  Lithuanie,  Mexique,  Nica¬ 
ragua,  ■paiinma,  Paraguay,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumanie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Suisse,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  'l'iirquie.  Union  de  l’Afrique  du  Sud.  XJ.  R.  S.  S.,  Uruguay,  Vatican  (États  du),  Vénézuéla  : 

95  Irancs  Irançais  on  l'équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n'  2.  —  Pays  n'accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  :  Tous  les  pays  autres  que  ceux  men¬ 
tionnés  pour  le  tarif  n»  t  :  120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  librairie  J.-B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeullie,  à  Paris.  On  peut 
s’abonner  chez  toii.s  le.s  libraires  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  <le  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  ;  2  fr.  50). 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  90  cent.). 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1934. 


6  Janvier....  —  'J'ubcrculose  (direction  de  Lereboullet). 

20  Janvier _  —  Dermatologie  (direction  de  Miwan). 

3  Février  ...  —  Railiologie  (direction  de  DoGNON). 

17  Février  ...  -  -  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 
tion  de  Jean  Lereboullet). 

3  Mars .  —  Syphiligrapliie  (direction  de  Mieian). 

17  Mars .  —  Cancer  (direction  de  Regaud). 

7  Avril .  ■—  Ga-stro-entérologie  (direction  de  Carnot). 

21  Avril .  —  Eaux  minérales,  climatologie,  physio- 

tlicra]>ie  (direction  de  RaTher'v). 

S  Mal .  —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  Harvier). 

19  Mal . .  —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc- 

__  ^  tion  de  Carnot). 

2  Julii^  ' infectieuses  (direction  de  Dop- 
TKR). 

16  Juin .  —  Pathologie  ostéo-articulaire  et  chirurgie 

infantile  (direction  de  Mouchet). 


7  Juillet .  —  Maladies  de  la  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  Rathery). 

l“r  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie. 

stomatologie  (direction  de  Grégoire). 

22  Septembre.  —  Maladies  mentales  (direction  de  Bau¬ 
douin). 

6  Octobre  ...  —  Maladies  ne^euses  et  mentales  (direc¬ 
tion  de  Baudouin). 

20  Octobre  ...  —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction 
de  Grégoire  et  Rathery)  . 

3  Novembre  .  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LERE- 
BOUEEET). 

17  Novembre  .  —  Médecine  sociale  (direction  de  BaeTha- 
ZARD). 

lor  Décembre..  —  Thérapeutique  (direction  de  Harvier). 

16  Décembre  .  —  Gynécologie  et  obstétriquè  (direction  de 
Schwartz).  ■ 


II  nous  reste  encore  quelques  années  de  1911  à  1933  au  prix  de  60  francs  chaque. 
(IS  %  en  sus  pour  le  port.) 


Régie  Imprimerie  CréT'é.  —  CoRBEiL. 
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LA  SEMAINE  DU  CLINICIEN 
Fondé  par  A.  GILBERT 

DIRECTEUR  ; 

Professeur  Paul  CARNOT 

PROraSSBUR  A  LA  ITACULTÉ  DS  MâOBCIHB  DE  PAS13, 

UâDBCin  DS  L*BOIBI/-DIEn,  MBUBRB  DS  l’ ACADÉMIE  DS  MÉOBCHIB. 
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V.  BALTHAZARD 
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R.  GRÉGOIRE 
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HARVIER 
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RATHERY 
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P.  LEREBOULLET 

Professeur  à  la  Faculté 
de  Médecine  de  Paris, 
Membre  de  l'Académie  de 
Médecine. 

C.  REGAUD 

Professeurà  l'InstitutPasteur, 
Directeur  du  Laboratoire 
de  biologie 

de  l’Institut  du  Radium. 
Membre  de  l’Académie 
de  Médecine. 


MILIAN 

Médecin  de 
l’hôpital 
Saint-Louis. 

A.  SCHWARTZ 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté 
de  Médecine  de  Paris. 
Chirurgien  de  l’hôpital 


MOUCHET 

Chirurgien  honoraire 
des  hôpitaux  de  Paris. 


TIFFENEAU 

Professeur  à  la  Faculté 
de  Médecine  de  Paris. 
Membre  de  l’Académie  de 
Médecine. 


Secrétaire  Général  : 

A.  BAUDOUIN 

Professeur  â  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  Médecin  des  hôpitaux 
Secrétaire  de  la  Rédaction: 

Jean  LEREBOULLET 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 


LXLI 

Partie  Médicale 


J.-B.  BAILLIÈRE  ET  FILS,  ÉDITEURS 

-  19,  RUE  HAÜTEFÈUILLE,  PARIS  - 

1934 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  lYlédicale,  tome  LXLI) 

Janvier  1^34  à  Juin  1934. 


Abuot,  384. 

Abcès  iiulinonaire,  144. 

—  de  déglutition,  154. 

—  pelvi-rectal  il  méiiiiigo- 
coiiucs,  474. 

Abrami,  383. 

Acotylcholine,  384. 

Aciiard  (Ch,).  379- 

Acides  aminés,  284. 

—  (Angine  de  poitrine  r  trai¬ 
tement  par),  2  74- 

—  tanni<iue  (JCsearrcs  et), 

Aeidotliérapie  aminée,  396. 

Acrodermites,  190. 

Acromion,  517. 

Aetinomj’cose  pulmonaire, 
148. 

Actualités  médicales,  92,  128, 
140,  184,  216,  228,  255, 

280,  314,  328,  354,  368, 

399,  412,  440,  455,  494. 

507,  536,  54S,  560- 

Abviiîu,  466. 

Agraniilocytosc,  rpj,  400. 

Aimard  (J.).  —  Sensibilité 
cutanée  en  matière  de 
radiothérapie,  114. 

Albiîaux-Ferneï  (M.),  377- 

Albertin,  417. 

Albert-Weil  (J.).  —  (Voy. 
Weü].  —  (J.-Albert). 

Albuminurie  (Tuberculose 
pulmonaire  et),  6. 

Alcool  (Intoxication  mor¬ 
telle  chez  nourrisson),  505. 

Algies  cardiaques  d’effort, 
382,  456- 

Alimentation  duodénalc,  290. 

—  jéjunale,  290. 

Allergie  tuberculeuse,  4. 

Alliez,  462. 

Ambard,  281. 

Ambi-ard  (Iy.-A.),  382. 

Amibiase,  467. 

Amore  (S.  d’),  184. 

Anaphylaxie  (Ulcère  et),  291. 

Andéoud,  463. 

Anderson,  467. 

Andréoli,  46g. 

Andrieu,  481. 

Anémies  pernicieuses  (Insuf¬ 
fisance  cardiaque  et),  383. 

Anergie  '  tuberculeuse,  4. 

Anévrysmes  artériels  du 
creux  poplité,  495. 

—  cardiaques  (Radio),  354, 

—  multiples  (Artériographie), 

496. 

Anc.klescd  (C.),  140. 


Angine  de  I.udwig,  537,  538. 

—  de  poitrine,  381 

—  (D’Arsonvalisation),  384. 

—  (lîlectrocardiogrammc), 
373- 

— ■  (Hernie  diaphragmatique 
et),  381. 

—  (Isodiphasisme  de  Q.-R.), 
373. 

—  (Radio),  372. 

—  (Terrain  et),  381. 

—  Traitement  par  acides 

—  Goutteuse,  382. 

Angioiihtalmologie,  378. 

Ankylosé  du  coude,  520. 

Antonelli  (J.),  420. 

Anus  (Fissures  :  traitement 
médical),  292. 

Aorte  (Radio  dans  hyperten¬ 
sion  chronique),  436. 

— •  Tonicité  vasale  et  insuf¬ 
fisance  de  1’),  81. 

—  (Zones  vaso-sensibles), 
309- 

—  thoracique  géante,  372. 

Aponévrose  palmaire  (Ré¬ 
traction  et  sclérodermie), 
263. 

Appareil  digestif  (Maladies), 

—  plâtré  pclvi-bi-cruro-pé- 
dieux,  532. 

— ■  respiratoire  (Maladies), 
141. 

Ai’belbaum  (K.),  355- 

Arachnoïditc  spinale,  225. 

Ardouin  (Georges),  512. 

Arenas  (Normando),  256. 

Arkoussy,  281. 

Armand,  463. 

Armand-Delille,  5. 

Armand-Delille  (P.),  Ga- 
vois  (H.).  —  Granulies  in¬ 
fantiles  atténuées,  17. 

Arnaud,  526. 

Arnulf,  496,  512. 

Aron,  283,  2S5. 

Arrillaga  (F.-C.),  377. 

Arsenic  (Stomatites),  192. 

Arsenic  pentavalent  (Névrite 
optique  de  T),  192. 

Arsénobenzènes,  192,  193. 

Arséno-résistaucc,  194. 

—  goutteuse,  355. 

Arthrite  clironique,  523. 

—  vertébrales,  514,  515. 

Arthrodèse,  515. 

Arthropatliies  hypertro- 

phiantes,  510. 


Articulations  de  l’arrièrc- 
pied,  527. 

—  du  genou  (Voie  trans- 
rutolienne),  526. 

Arythmie  (Radio  cardiaque), 

372. 

—  complète,  37O. 

Ascite  cirrhotique  (traite¬ 
ment),  33. 

Assis  (Arlindo  de),  463. 

Asthme,  150. 

Asystolie  basedowicnne  (Chi¬ 
rurgie),  383. 

Atélectasie  ]nilmonaire  92. 
(Hémoptysies  et),  lOo. 

Atkins  (J. -a.),  385. 

Aubertin,  373- 

Aubertot,  38fi. 

Aubry,  513,  51  fi. 

Auclair,  384. 

Audier  (M.),  380,  457,  408, 

Aujaleu  (E.),  490. 

— ■  Infections  pulmonaires  à 
entérocoque,  543. 

Aurides  cutanées,  53. 

—  muqueuses,  53. 

Autohémothérapie  (Sang  ir¬ 
radié),  560. 

Bacharach  (Armand).  — 
Valeur  du  traitement  sclé¬ 
rosant  des  varices,  502. 

Baciimann  (\V.),  4. 

Bacillémie  tuberculeuse,  12. 
506,  507. 

- (Bacilles  «  nus  »  tu¬ 
berculeux  et),  12. 

—  ■ — ■  (Méthode  de  I.ocwen- 
stein  et),  i. 

Bacilles  de  Koch  (Porteurs 
de),  20. 

—  —  Pfiîiffer  (Septicémies 
â),  5O0. 

Baculescu,  5  II. 

Bai.liste,  467. 

Balmus  (G.),  508. 

Baltazard,  469,  470. 

Barbarin,  524. 

Barbellion  (Pierre),  517. 

Barbilian,  5 1 1 . 

Bargeton,  386. 

BariéTY  (M.),  6,  23,  414,  466, 
468,  529.  530,  532- 

—  Ascites  cirrhotiques  :  trai¬ 
tement,  33. 

Barnéoud,  470. 

Barral,  286. 

Barrien,  384. 

Barrieu,  386. 

Barsky,  461. 


Bascourret  (M.),  375. 
Bassi,  384. 

Baïes  (Ralph  M.).  —  Réac¬ 
tion  de  Dick  dans  épidé¬ 
mie  de  scarlatine  (colonie 
de  Sioke-Park),  227. 
Baudouin  (A.).  —  I,e  signe 
d’Argyli  Robertson  (trad. 
du  mémoire  d’Argyll  Ro¬ 
bertson),  363. 

Bauer  (H.);  383. 

BCG  (Virus-vaccin),  7. 
Beaureraire  (Araüao),  467. 
Bedell  (C.-G.),  507. 
lÎEERENS  (J.),  378. 

Bklleï,  381. 

Belot,  372. 

Benestad  (g.),  560. 
BiMiwou  (Id.),  380,  414. 
Benoit,  381. 

Benrekassa,  418. 
Bens.aude,  436. 

—  (Raym.),  '  524. 

Bérard  (I,.),  419- 

—  (Marcel),  495,  496. 
Berdet,  416. 

Berens  (J.),  3. 

Bernal,  383. 

Bernard  (F.),  417. 

—  (Et.),  Rossier  (A.).  — 
Néphrite  par  les  sels  d’or, 
28. 

—  (J.),  457. 

Bernard  (I,.),  6,  8,  10,  53. 
Bernou,  10. 

Berthier,  370,  381,  384,  386. 
Besançon  (U.-Justin),  370 
Bezançon  (F.),  6,  463. 
Béthoux  (ly.),  6. 

Bickel,  382. 

Bienvenue  (A.),  117. 

BIGGER  (A.),  400. 

Bilfinger  (F.),  469. 
Bilirubine  de  réserve,  429. 
Billaudet,  41g. 

Binet  (T,.),  141,  370,  386. 
Biologie  (Ondes  courtes),  99. 
Bismuth,  194. 

—  (S.  Nitrate  de),  456. 
Bl.anc,  467,  469,  470. 

(G.).  —  Vaccination  con¬ 
tre  le  typhus  exanthéma¬ 
tique,  471. 

Blancardi  (Ch.),  269,  459. 
Bl.anchard  (G.),  356. 
Blennorragie  (Traitement 
abortif),  205. 

Bien  de  méthylène  (Hypo¬ 
glycémie  chez  individu  nor¬ 
mal  et  diabétique),  '406. 
Bloch,  284. 


II  TABLE  ALPHABÉTIQUE 

Block  cardiaque  congénital,  Buzoiano  (G.),  140.  Cervicites  chroniques  (Elec-  Conjonctive  (Chancre),  188. 

374.  Cabassu,  468.  tro-coagulation),  256.  Constantinesco,  185. 

Bluchman,  457.  Cachin  (Marcel),  429.  Chabrol  (Et.),  Busson  (A.),  Conxiades,  525. 

Blumgart,  381.  Cade,  286.  Cachin  (M.).  —  Ea  bili-  Contos,  469. 

Bogdanoff,  470.  Cæcury,  374.  rubine  de  réserve,  429.  Contraction  cardiaque,  370. 

Bohler,  315,  512.  Calcanéum  (Exostose),  494,  Ch.ai,not  (  ),  255-  Coponaris,  466. 

Boidin,  467.  495.  Chancre  tuberculeux,  4.  Coracoïdite,  5 1 7. 

BOIDOT,  519,  528.  —  (Fracture),  526.  —  syphilitique,  i8y.  CORDEY'  (P.),  10. 

Boiron,  290.  —  (Fracture  sous  -  thala-  Chapuis,  4è4.  •  Cordier  (V.),  Bouquin  (P.). 

Bois  toxiques  (Dermatites  mique),  37.  Charcot  (J.),  513.  _  Atélectasie  pulmonaire 

jjar),  66.  Calcifications  pleurales,  152.  Charlet,  469.  au  cours  des  hémoptysies, 

Bolanos,  467.  Calmette,  3,  5,  7,  8.  Charosky  (L.),  507.  160. 

Bolinghes  de  la  Kosa  (J.),  Calzavaro,  416.  Chevallier  (P.),  5-  Coronaires  (Circulation),  372. 

287.  Camb,  462.  Chevallier  (P.),  Schœn-  _  occlusion  expérimen- 

Bolger  (M.),  168.  Cambassédes,  465.  GRUNN.  —  Porteuse  de  taie),  374. 

Bolman,  284.  Cambessédès  (H.).  —  Méli-  germes  gonococciques,  367.  Correspondance,  216. 

B0LOWE.SI  (G.),  413.  tine  dans  la  fièvre  ondu-  Chevillon  (G.),  83.  Corthill,  462. 

Bolton,  283.  lante,  477-  Chiorazzo,  377.  Coste  (F.),  Bolgert  (M.).  — 

Bonnet  (G.),  520.  Caminopsetros, 466, 468,469.  Ciiiray,  416,  419.  Ombres  arrondies  intra- 

—  (H.),  2,  383.  Cancer  (Eeucémie  et),  239.  Chirurgie  pulmonaire,  10.  inilmonaires,  168. 

Bons,  385.  —  (Métastases  intracéré-  Chodzko,  470.  Costil  (I,.),  5,  8. 

Boppe,  511.  braies),  256.  Cholécystite  aiguë  préty-  Côtes  (Absence  congénitale), 

Boquet  (P.),  458.  —  aberrants  du  sein,  256.  phoidique,  47.  509. 

Boquien  (Y.),  375.  —  buccaux,  252.  Cholestérinémie,  343-  Cottenot,  372. 

Borchart,  417.  —  des  bronches,  149.  Cholestéropexie,  343.  (p.).  _  Radiographie  de 

Bordet  (E.),  372-  — gastrique(Grossesseet),249.  Cboltus  (R.),  355-  la  mastoïde,  95. 

Bordier  (Henri),  368.  —  pulmonaire,  148.  Christiæns,  385.  Coitet,  456. 

Borel,  173.  Cannavo  (E.),  418.  Chrysothérapie,  8.  Cou  (Subluxation),  512. 

BORREL,  458.  Cantacuzène,  458,  462.  —  (Syphilis),  191.  Coude  (Euxations  anciennes), 

Boucek,  457.  Capuano  (G.-P.),  280.  Circulation  (Traité),  37°.  518. 

Bouche  (Cancers  successifs  de  Capus,  379.  —  (Vitesse),  370.  Coulaud,  4. 

la  cavité),  252.  Caramzulesco  (D.),  140.  Cirrhose  hépatique  (Diather-  Courants  de  haute  fréquence 

Bouchut  (E.),  383.  CARBONEE  (J.),  377,  462.  mie),  433.  (Action  biologique),  368. 

Boucomont  (Roger),  36g,  Carbures  synthétiques  can-  Claude  (Fr.),  370.  COURCOUX  (A.),  Eereboul- 

379,  3S6.  cérigéues,  245).  —  (H.),  Dublineau  (J.),  let  (J.).  —  Syphilis  pul- 

Boudin,  460.  Carcopino,  468.  Borel,  Rouart.  —  Tuber-  monaire,  164. 

Boulitte  (G.),  371.  Cardiographie  (Courbes  nio-  culose  dans  antécédents  Courmont  (P.),  2. 

Bouquin  (P.),  9,  160.  nopolaires),  373.  des  déments  précoces  et  courmont  (P.).  —  Baccil- 

BouTON,  513.  Cardiopathies  (Glucose  et  psychopathes,  I73-  lémie  tuberculeuse  et  ba- 

Boutroux  (A.),  416.  sucre),  385.  Clavicule  (Euxation  interne  :  cilles  «nusstuberculeux,  12. 

Bradycardies  (intestin et), 3 75.  —  (sucre-insuline),  385.  chirurgie),  518.  Couvelaire  (A.),  3. 

Branchcowicz,  53.  Carnot,  467.  Clerc,  373,  375.  379,  384.386.  Couvelaire  (Roger),  37,  415, 

Branisteanu,  291.  —  (P.),  Gaehlinger  (H.). —  Cléret,  460.  ■ 

Braun  (A.),  560.  Pathologie  digestive  (Re-  Clifford-Hoyle,  376.  Coxalgies,  522,  523. 

Bréant,  386.  vue  1934),  281.  Coccidiose  encéphalique,  216.  Coxites  tuberculeuses,  522. 

Bren  (A.),  419.  —  (F.),  Caroli  (E.).  —  Cochez,  466.  Craciun,  380. 

Brenkmann,  282.  Eventration  diaphragma-  Codet,  372.  Crain  (C.-F.),  92. 

Bretey,  4.  tique,  310.  Codvelle  (F.).  —  Abcès  pel-  Crâne  (Ostéoporose  clrcons- 

Breton,  459.  —  (P.)  et  Weill  (J.).  —  virectal  méningococcique  crite),  516. 

Brindeau.  —  Interruption  Ictère  spirochétosiqueaprès  avec  occlusion  intestinale  —  (Radio),  517. 

de  grossesse  chez  tubercu-  suicideparsubmersion,  438.  dans  méningococcie,  474.  Creux  poplité  (Anévrysmes 

Icuse,  II.  Caroli  (E.),  310.  Cœur  (Algies  d’effort),  456.  artériels  du),  495. 
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Les  recherches  de  tout  ordre  sur  la  tuberctilose 
se  multiplient  tellement  chaque  année  que,  de  plus 
en  plus,  il  nous  faut  renoncer  à  en  faire  une  étude 
trensemhle.  Même  en  limitant  celle-ci  à  quelques  su¬ 
jets,  il  est  impossible  de  prétendre  à  grouper  tous  les 
travaux  concernant  ces  sujets.  Mais  il  n’est  pas  inutile 
de  réunir  côte  à  côte  quelques-uns  d’entre  eux,  mon¬ 
trant  dans  quel  sens  est  actuellement  dirigé  l'effort 
des  chercheurs.  Les  moyens  d’investigation  se  pré¬ 
cisent  chaque  année  et,  à  côté  de  notre  revue,  les  ar¬ 
ticles  qui  sont  groupés  dans  ce  nuinéro  montrent  bien 
quelques-mies  des  orientations  nouvelles  de  la 
])htisiologie. 

Il  n’est  que  juste,  avant  d’aborder  notre  exposé, 
de  rappeler  qu’un  certain  nombre  d’ouvrages  di¬ 
dactiques  ont  cette  année  témoigné  de  l’activité 
des  phtisiologues  français.  C’est  ainsi  que  le  .profes¬ 
seur  Sergent  a  publié  un  fort  intéressant  ouvrage 
sur  les  Réveils  de  la  tuberculose  pulmonaire  chez 
l’adulte,  que  nous  analysons  par  ailleurs;  il  y  montre, 
avec  sa  netteté  coutumière,  les  étapes  successives 
de  la  conception  qu’un  phtisiologue  peut  se  faire 
aujourd’hui  de  l’évolution  clinique  générale  de  la 
tuberculose  et  des  conditions  qui  régissent  la  patho- 
génie  et  les  processus  anatomo-cliniques  des  réveils 
de  la  tuberculose  pulmonaire  chez  l’adulte.  La 
Bibliothèque  de  phtisiologie,  que  dirige  le  professeur 
Léon  Bernard,  s’est  enrichie  d’une  belle  étude  de 
Le  Bourdellès  et  Jalet  sur  la  Tuberculose  du  lobe 
azygos,  d.'\m.  complet  et  intéressant  exposé.deM.  J. 
Valtis  sur  le  Virus  tuberculeux,  d’un  remarquable 
ouvrage  de  M.  Etiemie  Burnet  sur  la  Prophylaxie 
de  la  tuberculose  et  ses  applications  en  Europe,  d’une 
étude  d’ensemble  des  Réactions  du  tissu  pulmonaire 
dans  la  tuberculose  de  MM.  Leuret  et  Caussimon. 
Nous  avons  ailleurs  dit  le  bien  que  nous  pensions 
du  Précis  de  phtisiologie  de  M.  Albert  Giraud,  du  vo¬ 
lume  si  personnel  et  suggestif  de  F.  Parodi  sur  la 
Mécanique  pulmonaire,  du  livre  fort  utile  consacré 
à  la  Phrénicectomie  par  MM.  Bérard,  Dmnarest  et 
Desjacques.  Signalons  aussi  le  petit  volume,  plein 
de  documents  firécis,  du  Dr  Bui  sur  la  Tuberculose 
en  Indochine  qui  apporte,  comme  l’a  dit  le  profes¬ 
seur  Léon  Bernard,  un  tableau  et  un  programme. 
Enfin,  il  y  a  quelques  jours,  paraissait  le  très  bel 
ouvrage,  dans  lequel  MM,  Armand-Delille  et  Les- 
tocquoy,  avec  la  collaboration  de  M.  Huguenin, 
étudient  la  Tuberculose  pulmonaire  et  les  maladies 
de  l’appareil  respiratoire  de  l’enfant  et  de  l’adoles¬ 
cent.  Nous  disons  plus  loin  combien  cette  iconogra- 
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phie  radiologique,  anatomique  et  histologique  de  la 
tuberculose  de  l’enfance  commande  l’admiration 
et  quels  services  elle  est  amenée  à  rendre  aux  pé¬ 
diatres  et  aux  phtisiologues. 

Nous  devrions,  comme  chaque  année,  consacrer 
à  la  lutte  antituberculeuse  un  rapide  exposé.  La 
place  nous  fait  défaut.  Au  .surplus,  ce  numéro  con¬ 
tient  un  article  de  M.  Poix,  qui  précise  fort  justement 
l’évolution  actuelle  des  idées  sur  l’organisation  des 
sanatoriums.  11  s’ouvre  par  une  étude  fort  inté¬ 
ressante  de  M.  Guérin  sur  les  services  de  la  tuber¬ 
culose  de  l’Institut  Pasteur  que  Calmette  avait 
organisés  et  qui  sont,  à  tous  égards,  une  réalisation 
digne  d’admiration.  Nous  sommes  particulièrement 
heureux  que  ce  numéro  débute  amsi  par  un  hommage 
au  maître  dont  toute  la  France  a  ressenti  doulou¬ 
reusement  la  perte.  L’œuvre  qu’il  a  accomplie  en 
tuberculose  a,  tout  à  la  fois,  une  portée  scientifique, 
médicale  et  sociale.  On  ne  peut  oublier,  comme  le 
faisait  ressortir  le  numéro  consacré  récemment 
dans  ce  journal  à  Rome  et  à  Calmette,  que,  dès 
1901,  Calmette  posait  les  jnhicipes  de  l’organisa¬ 
tion  des  dispensaires  antituberculeux,  dont  en  1913 
il  'doimait  ,ici  même  un  exposé  complet,  et  que 
depuis  lors  il  a  toujours  consacré  une  partie  de, ses 
efforts  à  organiser  la  lutte  antituberculeuse  sur  le 
terrain  social.  Ses  découvertes  biologiques  sur  les 
caractères  et  l’évolution  de  la  tuberculose  des  bovi¬ 
dés  et  de  la  tuberculose  humaine  l’ont  mené  à  celle 
de  la  vaccination  antituberculeuse  qui  s’affirme 
de  plus  en  plus  comme  une  méthode,  entre  toutes, 
précieuse.  Si  nous  n’en  parlons  que  peu  dans  notre 
exposé,  c’est  que  les  lecteurs  de  ce  journal  ont  été 
régulièrement  tenus  au  courant  de  l’évolution  de 
cette  question  capitale  et  il  n’est  pas  nécessaire  de 
dire  une  fois  de  plus  toutes  les  conséquences,  à  cet 
égard,  des  admirables  travaux  de  Calmette  et  de 
ses  collaborateurs.  Au  surplus,  les  pages  qui  ont  été 
reproduites  dans  le  niunéro  spécial  dont  nous  venons 
de  parler  résument  admirablement  la  conception  de 
Caknette  et  permettent  de  mesurer  tout  le  chemin 
parcouru  depuis  ses  premières  recherches. 

Étude  biologique  et  expérimentale. 

La  méthode  de  Lowenstein  et  la  bacillémie 
tuberculeuse,  —  L’an  dernier  nous  avons  longue¬ 
ment  analysé  les  nombreux  travaux  parus  sur  la 
métliode  de  Lowenstein.  La  majorité  des  auteiurs 
était  d’accord  pour  insister  sur  l’intérêt  du  milieu 
de  culture,  mais  aussi  sur  le  caractère  discutable 
du  princqje  de  la  microculture  et  siu  les  causes 
d’erreur  de  la  technique.  Cette  année,  A.  Saenz 
(Société  de  biologie,  4  février  1933)  a  isolé  d’emblée 
des  cultures  macroscopiques  de  bacilles  acido- 
alcoolo-résistants  1 1  fois  sur  600  échantillons  de  sang 
ensemencés  par  la  méthode  de  Lowenstein.  Parmi 
ces  II  souches,  3  se  sont  montrées  dans  la  suite  tota¬ 
lement  dépourvmes  de  propriétés  pathogènes  pour 
les  animaux  sensibles.  En  face  de  telles  constatations. 


^934- 


PARIS  MÉDICAL 


le  problème  se  pose  de  savoir  s’il  s'agit  de  bacilles 
paratuberculeux  provenant  réellement  du  sang 
des  malades,  ou  d'ime  contamination  accidentelle 
pendant  les  manipulations.  I,a  seconde  hypothèse 
est  invraisemblable,  parce  que  les  souches  isolées 
diffèrent  totalement  par  lem:  aspect  et  par  certahis 
de  leurs  caractères  de  celles  des  paratuberculeux 
qui  se  trouvent  dans  les  collections  du  laboratoire. 
Leur  origine  sanguine  parmt  donc  certaine.  D’après 
Saenz,  de  tels  faits  doivent  rendre  très  prudent  lors¬ 
qu’il  s’agit  d’interpréter  les  résultats  des  hémocul¬ 
tures,  puisque  ceux-ci  peuvent  être  faussés  par 
l’apparition  de  faux  bacilles  tuberculeux.  Il  est 
donc  nécessaire  d’identifier  avec  le  plus  grand  soin 
les  cultures  obtenues. 

Pour  Henri  Bonnet  et  Legros  {Annales  de  ntéde- 
ci«e,  XXXIV,  n»  3,  p.  315)  le  miheu  de  LôweflStein 
est  incontestablement  im  milieu  de  grande  valeur 
pomla  cultmre  du  badlle  tuberculeux  et  il  repré¬ 
sente,  à  l’heure  actuelle,  ce  que  nous  avons  de  mieux 
pour  l’isolement  et  la  culture  de  ce  germe.  Appli¬ 
quée  à  l’étude  de  la  bacillémie  tuberculeuse,  la 
technique  de  Lôwenstein  ne  donne  pas  plus  de  résul¬ 
tats  positifs  que  l’inoculation  au  cobaye  ;  il  y  a  avan¬ 
tage  à  pratiquer  en  même  temps  ciüture  et  inocula¬ 
tion.  Il  est  pour  le  moins  prématuré  de  faire  entrer 
dans  le  nombre  des  cas  positifs  ceux  dans  lesquels  il 
n’a  été  obtenu  que  des  bacilles  acido-alcoolo-résis- 
tants,  en  colonies  non  macroscopiquement  visibles 
et  dénués  de  pouvoir  pathogène  pour  le  cobaye. 

P.  Courmont  {Académie  de  médecine,  24  octobre 
1933)  a  également  étudié  la  bacillémie  tuberculeuse 
à  l’aide  de  la  technique  de  Lôwenstein,  dans  des  cas 
de  tuberculose  pulmonaire,  de  tuberculose  chirur¬ 
gicale,  de  rhumatisme  chronique,  de  dermatoses 
variées,  d’erythème  noueux  ;  dans  presque  tous  les 
cas  positifs  il  s’est  agi  de  microcultures.  Cet  auteur 
admet  que  les  bacilles  acido-résistants  isolés  sont 
des  bacilles  tuberculeux  authentiques,  mais  de  vita¬ 
lité  réduite.  Il  a  également  recherché  les  formes 
non-acido-résistantes  des  bacilles,  formes  jeunes, 
non  encore  revêtues  de  leur  enveloppe  cireuse  et 
qu’il  appelle  «  bacilles  nus  >>  (Arloing  et  Courmont, 
1898).  Ces  bacilles  nus  donneraient  plus  facilement 
des  bacillémies  ;  pour  cet  auteur,  ils  se  reproduisent 
bien  dans  le  milieu  sanguin.  Privés  de  leur  enveloppe 
protectrice,  ils  sont  phagocytés  plus  aisément  et 
sont  plus  sensibles  au  pouvoir  bactéricide  du  sang, 
d’où  Pumocuité  immédiate  relative  de  la  badllémie, 
la  difiSculté  des  cultures  à  partir  de  ces  formes 
jeunes  et  les  échecs  fréquents  des  inoculations  aux 
cobayes  de  sang  pourtant  bacillifère.  Le  professeur 
Courmont  a  bien  voulu  d’ailleurs  reprendre  pour 
nos  lectems  l’exposé  de  ses  importantes  recherches. 

J.  Paraf  et  A.  Abaza  ont  fait  sur  la  question  ime 
revue  générale  à  laquelle  on  pourra  se  reporter 
{Annales  de  médecine,  XXXIV,  n®  3,  p.  322). 

Éléments  flltrables  du  virus  tuberculeux.  — 
Au  livre  de  M.  A.  Pontés  dont  nous  signalions  l’an 
dernier  l’intérêt,  est  venu  s’ajouter  cette  année  le 
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livre  de  J.  Valtls  {Le  virus  tuberculeux,  Masson,  édit.) 
qui  expose  les  données  modernes  sur  la  biologie 
générale  du  bacüle  tuberculeux  et  son  polymor¬ 
phisme,  sur  les  éléments  filtrables,  et  sm  sa  forme 
si  spéciale,  le  virus-vaccin  B  CG. 

De  même,  on  consultera  avec  fruit  l’excellent  livre 
de  M.  Reynèa  (de  Bordeaux)  {Les  éléments  filtrables 
du  virus  tuberculeux,  préface  du  professeur  agrégé 
Émile  Aubertin,  Paris,  Vigot,  1933),  dans  lequel 
on  trouvera  une  étude  expérimentale  minutieuse 
du  phénomène  physique  de  la  filtration,  une  étude 
biologique  des  éléments  filtrables  et  de  lemrs  pro¬ 
priétés  expérimentales,  et  enfibn  un  essai  d’interpré¬ 
tation  du  rôle  des  éléments  filtrables  en  clinique 
humaine,  rôle  qui  reste  bien  incertain  et  pour  le 
moins  bien  mystérieux  dans  l’état  actuel  de  nos 
comiai.ssances.  Il  s’agit  là  d’ime  œuvre  de  mise  au 
point  scrupuleuse,  utile  à  tous  les  biologistes  sou¬ 
cieux  de  se  tenir  au  courant  de  l’évolution  des  idées 
sur  le  virus  tuberculeux. 

G.  Sanarelli  (de  Rome)  a  poursuivi  les  recherches 
que  nous  avons  relevées  l’an  dernier.  Il  a  montré, 
avec  A.  Alessandrini,  que  l’ultravirus  tuberculeux 
traverse  spontanément  non  seulement  in  vivo, 
mais  aussi  in  vitro,  les  parois  des  ultra- filtres  de  col- 
lodion  ;  ce  qui  supprimerait  tout  fondement  aux 
objections  soulevées  contre  les  résultats  obtenus 
au  moyen  des  bougies  poreuses.  L’ultravirus,  filtré 
directement  in  vitro  et  in  vivo,  se  montre  toujours 
doué  d’mi  pouvoir  pathogène  assez  faible,  et  est 
incapable  de  provoquer  chez  les  animaux  la  forma¬ 
tion  de  nodules  tuberculeux  spécifiques. 

L’ultravirus  tuberculeux  est  capable  de  traverser 
in  vivo  la  double  paroi  d’un  sac  de  coUodion  resté 
un  certain  temps  dans  le  péritoine  d’un  animal 
et  de  provoquer  ain.si  dans  l’organisme  de  ce  der¬ 
nier  des  lésions  spécifiques.  On  a  pu  capter  et  rendre 
visible  dans  la  loge  externe  des  sacs  doubles  en  col- 
lodion  des  formes  bactériennes,  issues  des  éléments 
invisibles  de  l’ultravirus,  qui  ont  pu  traverser  la 
membrane  de  coUodion  qui  sépare  les  deux  loges  du 
double  sac.  L’auteur  a  désigné  ces  formes  bacté¬ 
riennes  initiales  «  protogènes  tuberculeux  ». 

De  même  que  les  phases  initiales  du  bacüle  tubercu¬ 
leux,  ces  formes  bactériennes  sont  rares  et  incapables 
d’évoluer  vers  des  phases  ultérieures  de  développe¬ 
ment  tant  quielles  restent  à  l’intérieur  des  sacs  de 
coUodion,  sans  doute  à  cause  du  faible  pouvoir  bacté¬ 
ricide  et  de  la.réaction  constamment  alcaUne  delà  sé¬ 
rosité  péritonéale  qui  a  pénétré  dans  la  loge  externe. 

Ensemencés  siu:  miUeux  appropriés,  les  proto¬ 
gènes  tuberculeux  peuvent  se  transformer  en  badUes 
tuberculeux  typiques  ;  le  plus  souvent  cependant 
ces  ensemencements  restent  stérües  ou  produisent 
des  microcultures  éphémères.  Les  cultures  obtenues 
par  l’ensemencement  des  formes  primitives  visibles, 
issues  de  l’ultravirus,  montrent  d’abord  une  viru¬ 
lence  faible,  mais  par  repiquage  recouvrent  leur 
activité  et  peuvent  provoquer  la  formation  de 
nodules  tuberculeux.  L’inoculation  au  cobaye  de 
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séro*ités  contenant  des  protogènes  détermine  en 
général  des  processus  morbides  mortels,  mais  à  mar¬ 
che  lente.  Ces  processus  sont  caractérisés  par  des 
altérations  anatomiques  de  nature  inflammatoire 
ou  caséogène,  l’absence  de  granulomes  tuberculeux 
visibles  et  la  présence  fréquente  de  bacilles  acido¬ 
résistants. 

Pour  Sanarelli,  ces  expériences  confirmeraient 
l'existence  d'mi  cycle  évolutif  du  bacille  tubercu¬ 
leux  et  ne  permettraient  plus  de  considérer  comme 
exacte  la  notion  que  le  seul  mode  de  reproduction 
du  bacille  tuberculeux  est  la  simple  division  cellu¬ 
laire  (Annales  de  l'Institut  Pasteur,  2»  mémoire, 
t.  L,  n»  2,  février  1933). 

C.  Nimii  a  présenté  un  mémoire  apportant  une 
importante  contribution  à  l’étude  des  éléments  fil- 
trables  du  virus  tuberculeux.  Des  recherches  expé¬ 
rimentales  sur  le  cobaye  montrent  que  les  éléments 
granulaires,  invisibles  au  microscope,  qu’on  peut 
par  filtration  à  travers  les  bougies  de  porcelaine 
poreuse  séparer  des  cultures  jeunes  de  bacilles  tu¬ 
berculeux  et  des  organes  de  sujets  tuberculeux, 
sont  des  germes  vivants,  susceptibles  de  se  multi¬ 
plier,  de  se  cultiver  in  vitro  et  in  vivo.  Les  effets 
pathogènes  de  ces  éléments  présentent  des  carac¬ 
tères  particuliers  ;  ils  déterminent  chez  le  cobaye 
une  infection  ganglioimaire  sans  tubercules  ;  ils 
se  multiplient  dans  les  organes  lymphatiques  et 
donnent  naissance  à  d’autres  éléments  granulaires 
qui  peuvent  devenir  acido-résistants  et  prendre  la 
forme  bacillaire  typique. 

Les  éléments  granulaires  séparés  par  filtration 
tendent  le  plus  souvent  à  se  désagréger  et  à  dispa¬ 
raître  aussi  bien  in  vivo  que  dans  les  microcultures 
sur  milieu  de  Lôwenstein  ou  sur  milieu  liquide. 
Lorsque  ces  cultures  sont  jexmes  et  abondantes, 
elles  possèdent  une  toxicité  élective  sur  les  cellules 
nerveuses.  Les  éléments  toxiques  passent  à  travers 
le  placenta  chez  les  femelles  gravides  et  peuvent 
provoquer  la  mort  des  fœtus  ou  des  phénomènes 
de  dénutrition  progressive  du  nouveau-né  ;  dans 
d’autres  cas  ils  peuvent  conférer  à  l’animal  une 
certaine  résistance. 

A  côté  des  bacilles  de  Koch  et  des  éléments  granu¬ 
laires  qui  ne  passent  pas  à  travers  les  bougies  de 
porcelaine  poreuse,  coexistent  dans  les  bouillons  de 
culture  et  dans  les  produits  tuberculeux  des  éléments 
granulaires  plus  petits,  filtrables,  qui  constituent 
à  proprement  parler  l’ultravirus.  L’ensemble  des 
éléments  filtrables  et  non-filtrables  constituent 
le  virus  tuberculeux  (Annales  de  l'Instihit  Pasteur, 
t.  I,  n®  4,  avril  1933). 

Pour  M.  Popper  et  C.  Railéanu,  les  cobayes 
infectés  par  les  filtrats  de  produits  tuberculeux 
montrent,  après  une  période  anté-allergique  variable, 
une  intradermo-réaction  positive  au  filtrat  chauffé  ; 
cette  réaction  précède  constamment  l’apparition 
de  l’allergie  tubercuUnique  et  doit  être  considérée 
comme  l’expression  cutanée  de  la  multiplication 
dans  l’organisme-  du  virus  tuberculeux  filtrant. 
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Pour  les  mêmes  auteurs,  une  réaction  semblable 
se  rencontrerait  chez  l’enfant  nouveau-né  :  de  façon 
constante  chez  ceux  de  mères  tuberculeuses  ;  en 
proportion  variable  chez  ceux  d’origine  normale. 
Chez  les  enfants  plus  âgés  ou  chez  les  adultes,  les 
réactions  correspondent  d’habitude  aux  réactions 
tubercuhniques,  existant  pourtant  dans  nombre 
de  cas  de  façon  dissociée  et  représentant  dans  ces 
cas,  pour  les  auteurs,  la  signature  d’une  infection 
prédominante  due  au  virus  filtrant  tuberculeux. 
h' allergie  cutanée  aii  filtrat  chauffé  serait  donc  le  signe 
pathognomonique  d’mie  infection  au  virus  tubercu¬ 
leux  filtrant  (Presse  médicale,  5  juillet  1933,  p.  1064). 

A.  Couvelaire,  A.  Cahnette,  J.  Valtis,  M.  La- 
comme  et  Van  Deinse  ont  montre,  en  1926  et  1928, 
la  fréquence  du  passage  transplacentaire  de  l’ultra¬ 
virus  tuberculeux  de  la  mère  à  l’enfant,  en  se  basant 
sur  l’étude  biologique  des  tissus  prélevés  chez  les 
nouveau-nés  rfécétfés  immédiatement  ou  peu  après  la 
naissance.  Dans  une  série  complémentaire  de  recher¬ 
ches  ils  ont  mis  en  évidence  ce  même  virus  dans  le 
sang  circulant  prélevé  par  ponction  du  sinus  longi¬ 
tudinal  chez  des  nouveau-nés  vivants  issus  de  mères 
tuberculeuses  et  séparés  de  celles-ci  dès  la  naissance, 
et  ne  présentant  ultérieurement  aucmie  manifestation 
clinique  de  tuberculose.  Les  auteurs  se  demandent 
si  la  survie  des  enfants  ainsi  infectés  n’est  pas 
fréquente,  car  le  seul  enfant  qui  ait  succombé  dans 
cette  série  de  recherches  était  un  prématuré  de  six 
mois  dont  là  survie  ne  pouvait  être  espérée  (Aca¬ 
démie  de  médecine,  21  mars  1933). 

Injections  d’extrait  acétonique  et  inoculation 
au  cobaye.  —  L.  Nègre,  J.  Valtis,  Van  Deinse 
et  J.  Berens  ont  montré  les  services  que  peuvent 
rendre  les  injections  d’extrait  acétonique  de 
bacilles  de  Koch  pour  la  mise  en  évidence  du  virus 
tuberculeux  chez  les  cobayes  inoculés  avec  un  pro¬ 
duit  pathologique  suspect  de  tuberculose  ;  dans  des 
cas  où  l’ensemencement  sur  les  milieux  les  plus 
sensibles  comme  ceux  à  l’œuf  et  l’inociflation  au 
cobaj^e  restent  négatifs,  il  est  possible  de  voir  appa¬ 
raître  des  lésions  tuberculeuses  cliez  les  animaux 
ainsi  traités  (Presse  médicale,  n®  103,  24  décembre 
1932.  p.  1946)-  Dans  un  deuxième  article,  L.  Nègre, 
J.  Valtis  et  F.  van  Deinse  exposent  que  ces  lésions 
sont  dues  à  la  présence  d’éléments  filtrables  du  virus 
tuberculeux  dont  la  reprise  de  virulence  est  activée 
par  les  injections  d’extrait  acétonique  (Presse  mé¬ 
dicale,  n°  76,  23  sei^tembre  1933.  P-  ^47^)- 

J.  Beerens,  en  moculant  le  sang  de  14  malades 
tuberculeux  à  des  cobayes  dont  certains  étaient  amsi 
traités  par  des  injections  sous-cutanées  tri-hebdoma¬ 
daires  d’extrait  acétonique  de  bacilles  de  Koch, 
a  eu  des  résultats  positifs  pour  la  tuberciflose  dans 
un  cas  par  l’inoculation  seule,  et  dans  10  autres  cas 
par-  l’inoculation  suivie  de  ce  traitement.  Des  lésions 
de  ces  cobayes,  il  a  isolé  des  bacilles  tuberculeux  à 
colonies  rugueuses  qui  tuberculisent  le  cobaye,  n’ont 
aucune  action  pathogène  pour  la  poule,  mais  qui, 
inoculés  dans  la  veine  du  lapür,  donnent  à  cet  animal 
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me  tuberculose  du  type  Yersin  {Société  de  biolo¬ 
gie,  t.  CXIII,  24  juin  1933,  p.  696). 

C.  Niimi  et  Bretey  ont  également  vérifié  la  sensi¬ 
bilité  de  cette  méthode  pour  la  mise  en  évidence  des 
éléments  du  bacille  de  Koch  {Soc.  biologie,  t.  CXIII, 
24  juin  1933.  P-  694)- 

h.  Nègre,  J.  Valtis  et  van  Deinse  pensent  que 
l’extrait  acétonique  agit  par  l’apport  de  substances 
ciro-graisseuses  qui  aident  les  éléments  filtrables 
à  reprendre  leurs  propriétés  tuberculogènes  et  cul¬ 
tiver  sur  les  milieux  artificiels.  D’après  leur  expé¬ 
rience,  les  bacilles  à  cultures  lisses  dérivent  directe¬ 
ment  des  éléments  filtrables,  les  cultures  rugueuses 
donnant  au  lapin  une  tuberexdose  granulique  du 
type  Yersin. 

Pour  MM.  C.  Ninni  et  J.  Bretey,  l’inoculation  au 
cobaye  par  voie  ganglionnaire  décèle  plus  sûrement 
le  virus  tuberculeux  que  la  culture  selon  DoWenstein, 
car  elle  permet  d’obtenir  plus  souvent  des  colonies 
macroscopiques.  Elle  donne  des  résultats  plus  sou¬ 
vent  positifs  avec  le  sang  citraté  étendu  dé  im  à 
trois  volumes  de  Sauton  et  conservé  à  l’étuve  à  370 
pendant  cinq  et  surtout  quinze  jours,  ce  qui  montre 
une  multiplication  in  vitro  du  virus  dans  le  sang 
même.  D’épreuve  biologique  faite  avec  du  sang 
n’a  aucune  valeur  si  elle  n’est  pas  suivie  de  la  cul¬ 
ture  des  organes,  car  le  virus  tuberculeux  circule 
exceptionnellement  dans  la  forme  classique  du  bacille 
de  Koch  (i  cas  sur  32),  mais  en  général  (9  cas 
sur  32)  dans  une  forme  très  proclie  an  moins  fonc¬ 
tionnellement  de  l’ultravirus  tixberculeux  :  ainsi 
que  ce  dernier,  il  ne  produit  pas  de  lésions  nodulaires, 
mais  une  légère  hyperplasie  lympho-splénique  parfois 
guérissable,  et  donne  des  cultures  presque  toujoms 
repiquables,  se  présentant  comme  la  forme  Smooth 
du  type  humain  {Société  de  biologie,  17  juin  1933). 

Influence  de  l’allergie  sur  l’aspect  des  lésions 
expérimentales.  —  On  a  surtout  étudié  jusqu’à 
présent  les  facteurs  humoraux  de  l’allergie  tuber¬ 
culeuse.  Un  mouvement  se  dessine  qui  essaie  de  pré¬ 
ciser  l’influence  que  peut  avoir  l’état  allergique  sur 
l’histiogenèse  des  lésions  tuberculeuses.  Albert  Weil 
a  déjà  longuement  étudié,  dans  ime  très  intéressante 
thèse  analysée  l’an  dernier,  le  comportement  des 
globules  blancs  chez  les  animaux  tuberculisés  et  en 
état  d’allergie.  MM.  E.  Deuret  et  J.  Caussimon (Presse 
médicale,  24,  25  mars  1933,  p.  487)  ont  étudié  les 
réactions  du  tissu  pulmonaire  comparativement  chez 
les  animaux  non  encore  allergiques,  et  chez  les  ani¬ 
maux  nettement  en  état  d’allergie.  Ils  pensent  ainsi 
réussir  à  démontrer  que  l’état  allergique  peut  donner 
im  aspect  particulier  aux  lésions  pulmonaires  tuber¬ 
culeuses  de  réinfection.  Chez  l’animal  tuberculisé  et 
en  état  d’allergie,  la  pénétration  dans  l’organisme  de 
nouveaux  éléments  bacillaires  est  précocement  sui¬ 
vie  d’mi  afflux  de  polynucléaires  avec  phagocytose 
intense.  D’autre  part,  en  période  allergique,  le  tissu 
pulmonaire  réagit  à  une  nouvelle  infection  par  le 
développement  intense  de  cellules  mononucléaires 
et  de  cellules  hi.stlocytaires.  De  résultat  de  cette 
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réaction,  lorsqu’elle  est  efficace,  est  de  fixer  les 
éléments  bacillaires  libres  ou  englobés  dans  les  poly¬ 
nucléaires.  A  ce  moment,  soit  autour  des  vaisseaux, 
soit  dans  les  régions  interalvéolaires,  soit  dans  les 
alvéoles  eux-mêmes,  la  réaction  cesse  d’être  diffuse 
et  désordonnée.  Son  action  est  nettement  limitatrice 
et  elle  aboutit  à  la  formation  d’un  follicule  tuber¬ 
culeux  typique  avec  cellule  géante. 

Cette  réaction  du  tissu  pulmonaire  fait  penser  à 
un  processus  de  défense.  Ce  processus  peut  aboutir 
à  la  restitutio  ad  integrum.  Il  peut  aussi  n’être  pas 
efficace  :  il  existe  de  nombreux  facteurs  biologiques 
qui  nous  échappent  et  qui  paraissent  susceptibles 
d’entraver  la  réaction. 

Le  chancre  d’inoculation  pulmonaire  chez  le 
lapin.  —  M.  Coulaud  a  inoculé  des  lapins  avec  des 
bacilles  virulents  en  variant  les  voies  d’introduction 
du  virus.  Il  a  pu  réaliser  ainsi  nne  lésion  locale 
nodulaire  du  poumon,  unique,  blanchâtre,  caséeuse, 
de  forme  arrondie,  parfois  rectangulaire,  siégeant 
le  plus  souvent  sur  le  lobe  inférieur,  au  niveau  du 
bord  interne  de  l’un  des  poumons.  Cette  lésion  s’étend 
lentement  et  progresse  pendant  des  mois  sans 
qn’apparaisse  un  nouveau  foyer  tuberculeux  ; 
elle  se  comporte  donc  tout  à  fait  comme  la  lésion 
hmnaine  de  primo-infection.  Ultérieurement  appa¬ 
raissent  des  granulations  nouvelles  qui  aboutissent 
à  une  généralisation  pulmonaire.  Des  voies  d’intro¬ 
duction  des  bacilles  ont  été  les  plus  diverses  ;  intra¬ 
veineuse,  sousrcutanée,  oculaire,  digestive,  vaginale, 
—  exception  faite  de  la  voie  respiratoire.  Coulaud 
conclut  de  ces  expériences  que  la  localisation 
indmonaire  de  la  lésion  initiale  ne  saurait  être 
sérieusement  invoquée  comme  un  argument  eu 
faveur  des  théories  qui  font  de  l’inhalation  le  prm- 
cipal  mode  de  l’infection  tuberculeuse  (5oc. 
d'etudes  de  la  tuberculose,  10  juin  1933,  et  Rev.  de 
la  tuberculose,  octobre  1933). 

Le  mécanisme  de  la  réaction  tuberculinique  et 
l’anergie. — Ed.  Frommel,  A.  Sierro  etW.  Bachmann 
{Presse  médicale,  z  août  1933,  p.  1218),  apportent  d’in¬ 
téressantes  suggestions  concernant  le  mécanisme  de  la 
non-réaction  de  la  peau  à  la  tuberculine.  Ils  ont  con¬ 
fronté  la  réaction  à  l’eau  salée  physiologique  d’Al- 
drich  et  Mac  dure  et  l’intradermo-réaction  à  la  tuber¬ 
culine.  De  leur  étude,  ils  concluent  que  le  pouvoir 
de  résorption  de  la  peau  joue  un  rôle  capital  dans  le 
mécanisme  d’échec  de  l’intradermo-réaction  tuber¬ 
culinique.  Pour  eux,  les  causes  d’échec  sont,  toutes 
conditions  égales,  proportionnelles  à  la  réduction 
du  temps  de  résorption  de  la  boule  d’œdème  ; 
lorsque  ce  temps  est  fortement  diminué,  la  réaction 
avorte  ;  lorsqu’il  ne  l’est  que  peu,  l’effet  est  soit 
retardé,  soit  affaibli.  Tout  Se  passe  comme  si  la 
dilution  de  la  tuberculine  dans  le  derme  sous-jacent 
jonait  le  rôle  primordial.  Ponr  ces  auteurs,  cette 
notion  de  résorption  devrait  conduire  à  remanier 
la  notion  d'anergie,  l’insuffisance  de  résorption 
par  le  derme  pouvant  être  —  et  étant,  selon  eux, 
fréquemment —  la  cause  de  réactions  faussement 
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négatives  ;  ils  tendent  à  substituer  la  notion  des 
facteurs  mécaniques  et  circulatoires  à  celle  des  fac¬ 
teurs  généraux  et  humoraux  de  l'anergie. 

Disons  cependant  que  MM.  Jean  Troisier,  M.  13a- 
riéty  et  Nico  n'ont  pas  retrouvé  de  rapport  constant 
entre  le  temps  de  résorption  de  la  boule  d'œdème 
et  les  réponses  de  hintradenno-réaction  à  la  tuber¬ 
culine  {Société  de  biologie,  i8  novetnbre  1933). 
La  discussion  est  donc  ouverte  ;  le  problème  mérite 
de  nouvelles  recherches. 

Étude  clinique. 

Tuberculose  et  contagion.  —  11  ne  saurait  être 
question  pour  nous  de  grouper  iei  l'exposé  des  mul¬ 
tiples  travaux  consacrés  cette  rfinnée  à  la  contagion 
de  la  tuberculose.  Nous  ne  pouvons  toutefois  passer 
sous  silence  l’article  si  plein  et  si  convaincant  dans 
lequel  M.  A.  Calmette  a  pris  la  défense  de  la  théorie 
contagionniste.  Dans  cet  article  qui  a  été  l’un  des 
derniers  actes  de  sa  carrière  {Ptesse  médicale,  27 
septembre  1993),  ü  a  réfuté  point  par  point  les  argu¬ 
ments  que  M.  A .  Lumière  a  développés  dans  de  nom¬ 
breux  travaux  et  par  lesquels  cet  auteur  croit  mon¬ 
trer  la  non- contagiosité  de  la  tuberculose,  et  sa 
transmission  par  hérédité.  En  réalité,  la  tlièse  de 
A.  Lumière  est  basée  sur  des  faits  mal  interprétés, 
en  particulier  sur  la  résistance  acqriise  par  la  plu¬ 
part  des  adultes  de  nos  pays. à  l’infection  tubercu¬ 
leuse.  Calmette  rappelle  que  cette  résistance  peut 
d'ailleurs  céder  ;  il  existe  des  cas  trop  nombreux  de 
médecins,  d’infirmiers  contaminés  par  leurs  malades  ; 
la  tuberculose  conjugale  n’est  pas  aussi  exception¬ 
nelle  qu'on  l’a  dit  ;  la  tuberculose  spontanée,  non 
ex jDéri mentale,  des  animaux  de  laboratoire  existe. 
«  C’est  donc  une  erreur,  une  très  grave  erreur,  lourde 
de  conséquences  pour  l’humanité,  écrit  Calmette, 
que  de  parler  de  «  contagionnisme  malfaisant  »,  de  ce 
«  bobard  »  qu’on  a  inventé  pour  justifierla  croyance  aux 
précautions,  notamment  «  la  fameuse  désinfection  des 
crachoirs»,  et  d’annoncer  au  monde  qu’il  est  parfaite¬ 
ment  inutile  de  lutter  contre  la  diffusion  du  bacille.  » 

Quels  que  soient  les  faits  et  les  cliiffres  apportés 
l^ar  M.  Calmette,  ils  n’ont  pas  changé  le  point  de 
vue  de  M.  A.  Lumière  qui,  toutefois,  reconnaît 
<■  que  la  tuberculose  est  certainement  contagieuse 
pour  le  nouveau-né  et  pour  les  sujets  qui  ont 
toujours  vécu  loin  des  phtisiques  »,  et  qui  ne  nie 
pas  la  contagion  tuberculeuse,  mais  la  considère 
comme  exceptionnelle,  en  dehors  du  nouveau-né. 
Comme  le  dit  M.  Calmette,  la  controverse,  en  sem¬ 
blable  matière,  peut  être  mterminable.  Les  faits 
se  cliargent  trop  souvent  mallieureusement  de  mon¬ 
trer  la  réalité  de  la  contagion.  Et  précisément 
M.  E.  Rist  et  M“o  Marie  Simon,  à  propos  de  ce 
problème  de  la  contagion  tuberculeuse  exogène 
de  l’adulte  (Presse  médicale,  n®  83,  18  octobre  1933, 
p.  1601),  li^stent  également  à  juste  titre  sur  sa  pos¬ 
sibilité.  Certes  la  réinfection  endogène  est  vraisem¬ 
blablement  plus  fréquente  ;  toutefois  on  ne  doit  pas 


nier  que  la  tuberculose  ne  puisse  se  transmettre 
d’adulte  à  adulte  :  sur  12  infirriiières  employées, 
dans  le  service  de  M.  Rist  à  l’hôpital  Laennec,  à 
l’examen  bactériologique  des  expectorations  des 
malades  ou  des  consultants,  8  sont  devenues  tuber¬ 
culeuses,  desquelles  deiix  ont  succombé.  Sur  les  6 
qui  ont  smrvécu,  3  ont  fait  des  formes  constamment 
bénignes,  et  3  autres  ont  mi  leurs  lésions  longtemps 
torpides  s’aggraver  soudainement,  i^erdre  l’aspect 
lobaire  et  nécessiter  l’institution  d’mi  pneumothorax. 

La  tuberculose  des  ganglions  trachéo-bron¬ 
chiques.  —  L’exploration  radiographique  de  face 
et  de  profil  constitue  le  seul  procédé  fidèle  de  dia¬ 
gnostic  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique.  Dans 
un  important  travail,  MM.  Armand-DeUUe  et  Ch. 
Lestocquoy  (Presse  médicale,  n®  14,  18  février  1933, 
p.  273)  ont  cherché  à  préciser  les  différents  as]îects 
radiologiques  valables  poiule  diagnostic  et  les  diffé¬ 
rents  types  évolutifs  que  cette  affection  peut  pré¬ 
senter.  Ils  montrent  bien  le  caractère  des  ombres 
anormales  constatées  selon  le  groupe  ganglionnaire 
en  cause,  isolant  deux  types  qu’ils  opposent  :  l’in¬ 
filtration  tuberculeuse  des  ganglions  bronchiques, 
avec  chancre  d’moculation  jjetit,  circonscrit  et  cal¬ 
cifié,  sans  lésions  dissémmées  ;  et  la  caséification 
massive  des  ganglions  bronchiques,  avec  énormes 
amas  caséeux,  chancre  d’inoculation  volumineux, 
sans  contours  précis,  eu  voie  de  fonte  caséeuse  et, 
fréquemment,  essaimage  de  granulations  miliaires 
dans  tout  le  parencliyme.  A  ces  deux  types  anato¬ 
miques  correspondent  cliniquement  deux  types 
évolutifs  :  le  premier  régressif,  le  deuxième  habituel¬ 
lement  progressif  et  mortel.  La  radiographie  est 
nécessaire  ijour  préciser  l’évolution  et  le  pronostic. 

Typho-bacillose.  —  Sans  reprendre  ici  l’histoire 
de  la  question,  signalons  l’intére.ssante  étude  de 
G.  Poix  et  Thoyer  qui,  à  l’aide  de  cinq  observations 
nouvelles,  en  ont  repris  l’étude.  Ils  insistent  sur  la 
véritable  autonomie  clinique  du  syndrome  et  dis¬ 
cutent  les  hjqrothèses  pathogéniques  qu’il  sou¬ 
lève.  Ils  concluent  (et  ces  conclusions  rapiiellent 
celles,  de  longue  date,  défendues  par  les  pédiatres 
avec  V.  Hutinel,  Aviragnet  et  Tixier,  etc.),  qu’en 
règle  générale,  dans  ces  cas,  l’examen  radiologique 
montre  précocement  un  foyer  tuberculeux  à  loca. 
lisation  surtout  ganglionnaire  ;  ce  foyer  est  proba¬ 
blement  en  rapport  avec  une  primo-infection.  L’as¬ 
pect  spécial  de  la  fièvre  peut  dépendre  d’un  état 
d’hyperallergie  (Annales  de  médecine,  XXXIV, 
II®  3,  p.  277). 

L’érythème  noueux.  —  Chez  une  malade  en 
plein  érythème  noueux,  MM.  Saeuz,  P.  Chevallier, 
Lévy-Bruhl  etL.  Costil  (Soc.  biologie,  11  mars  1933) 
ont  pu  déceler  une  poussée  de  bacillémie  dont  l’in-, 
tensité  se  trouva  traduite  par  la  rapidité  avec  laquelle 
la  tuberculose  s'est  développée  chez  les  cobayes 
inoculés  avec  le  sang  de  la  malade.  Par  contre,  l'ino-, 
culation  des  lésions  cutanées  à  plusieurs  cobayes 
n’a  tubercuHsé  que  lentement  et  discrètement  un 
seul  cobaye  sur  4,  ce  qui  tendrait  à  prouver  que  les 
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taches  d'érvthème  noueux  ne  contenaient  que  de 
rares  bacilles  virulents.  Il  y  avait  un  contraste 
manifeste  entre  la  paucibaciliose  de  la  peau  et  l’in¬ 
tensité  de  l’infection  sanguine.  La  rareté  des  bacilles 
dans  les  lésions  cutanées  et  la  fugacité  de  celles-ci 
expliquent  sans  doute  qu’on  n’ait  que  rarement  pu 
les  découvrir  à  l’examen  direct.  Cette  question  de 
l’érythème  noueux  dans  ses  relations  avec  la  tuber¬ 
culose  a  été  reprise  récemment  par  MM.  J.  Troisier 
et  Bariéty  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux.  Ils 
l'abordent  dans  un  article  de  ce  numéro. 

Albuminurie  massive  chez  les  tuberculeux 
pulmonaires.  —  L.  Béthoux  {Acad,  médecine, 
10  janvier  i933.  Annales  de  médecine,  XXXIV, 
11°  3,  p.  212)  montre  que  l’albuminurie  massive  surve¬ 
nant  au  cours  de  tuberculoses  pulmonaires  chro¬ 
niques  ulcéro-caséeuses  est  la  résultante  d’un  trouble 
profond  de  l’organisme  qm  retentit  rapidement  sur 
les  viscères  en  général  et  sur  le  rein  en  particulier 
et  peut  créer  trois  types  de  néphropathies  duo- 
niques  qui,  le  plus  souvent,  s’associent  entre  elles  ; 
i»  la  néphrite  épithéliale,  puis  mixte,  subaiguë  ou 
chronique,  non  folliculaire  et  de  type  inflamma¬ 
toire  :  20  l’amylose  rénale  ou  népluose  amyloïde  ; 
30  la  lipoïdose  rénale  ou  néphrite  lipoïdique.  La 
première  est  une  affection  locale  d’ordre  inflamma¬ 
toire  ;  les  deux  autres  répondent  à  des  processus 
généraux  plus  tardifs,  qui  lèsent  secondairement  les 
viscères  et  particuHèrement  le  rein  où  les  lésions 
de  .  néphrite  semblent  préparer  leur  action  ;  elles  ne 
sont  d’ailleurs  pas  spéciales  à  la  tuberculose.  La 
question  du  rôle  provocateur  de  l’aiuothérapie 
mérite  d’être  posée,  sans  qu’une  solution  certaine 
puisse  être  donnée.  M.  Etienne  Bernard,  qui  l’a 
étudiée  particulièrement,  la  résume,  avec  M.  Rossier, 
dans  un  artide  qu’on  lira  plus  loin. 

A  propos  des  lésions  rénales  chez  les  tuberculeux, 
on  consultera  également  avec  fruit  le  travail  de 
M.  G.  Caussade  (Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris, 
17  novembre  1933,  p.  1340). 

La  lobite  supérieure  droite  tuberculeuse.  — 
Après  Léon.  Bernard  et  Béthoux,  qui  individuali¬ 
sèrent  les  premiers  cette  forme  anatomo-radiolo- 
gique  de  tuberculose  pulmonaire,  après  les  travaux 
de  Sergent  et  Aris,  G.  Poix  et  H.  Denécheau  ont 
refait  un  tableau  d’ensemble  de  ce  type,  grâce  aux 
données  fournies  par  124  cas.  Ils  en  précisent  les 
caractères  cliniques,  radiologiques  et  anatomiques 
et  discutent  les  éventualités  thérapeutiques  et  le 
pronostic  {Presse  médicale,  n»  39,  17  mai  1933)- 

Tuberculose  et  scissures.  —  La  pratique  des 
autopsies,  l’étude  radiologique  des  malades  et  la 
méthode  du  pneumothorax  artifldd  montrent 
chaque  jour  l’importance  de  la  participation  de  la 
plèvre  aux  divers  processus  qui  attdgnent  le  paren¬ 
chyme  pulmonaire.  Cette  intimité  se  comprend 
aisément  grâce  à  la  connaissance  du  réseau  lympha¬ 
tique  qui  parcourt  la  plèvre  viscérale,  an^tomosé 
avec  le  réseau  pulmonaire,  aboutissant  cornme  lui 
aux  ganglions  du  hile.  Plus  encore  que  l’inflamma¬ 


tion  de  la  grande  plèvre,  les  réactions  de  la  plèvre 
interlobaire  au  cours  de  la  tuberculose  méritent  de 
retenir  l’attention  :  Sabourin  sut  en  montrer  toute 
l’importance.  H.  Fath  et  H. -P.  Jasienski  {Revue  de 
la  tuberculose,  n®  9,  novembre  1933,  p.  897)  repren¬ 
nent  l’étude  des  scissures  interlobaires,  et  à  la  lumière 
de  faits  concernant  ime  meilleure  connaissance 
de  l’anatomie  dès  interlobes  et  des  lois  qui  prési¬ 
dents  à  leur  projection,  apportent  au  diagnostic 
topographique  des  scissurites  des  éléments  nouveaux. 
P.  Buffé  {Arch.  des  mal.  de  l’app.  respirât.,  n®  3, 
1933)  étudie  également  cette  question. 

Jacques  Stephani  et  Robert  Kirsch  enfln  ont 
cherché  à  préciser  le  rôle  des  scissures  interlobaires 
normales  et  surnuméraires  dans  V  éclosion  des  formes 
parenchymateuses  de  4a  tuberculose  pulmonaire.  A  cet 
effet,  ils  ont  examiné  2  000  clichés  pulmonaires,  fré¬ 
quemment  complétés  par  des  radiographies  prises 
dans  l’incidence  transverse.  Leur  conclusion  est  la 
suivante  :  il  est  peu  de  foyers  condensants  apparem¬ 
ment  isolés  pour  lesquels  on  n’arrive  pas  à  découvrir 
im  contact  scissural,  qu’il  s’agisse  de  l’infiltrat  pré¬ 
coce,  ou  de  foyers  métastatiques  de  petites  dimen¬ 
sions.  Il  est  souvent  difficile  de  démontrer  que  les 
lésions  siègent  de  part  et  d’autre  de  la  scissure  et 
sont  réellement  des  périscissurites  :  l’expression  de 
«  juxta-scissurite  »  doit  donc  être  préférée  à  celle  de 
■péxisâssaxite.{Pressemédic.,  no8o,  yoct.  1933,  p.  1558). 

Les  formes  anatomiques  de  la  tuberculose 
pulmonairé.  —  De  nombreuses  classifications  ont 
été  proposées,  depuis  Bayle  et  Laennec,  des  diffé¬ 
rents  aspects  anatomiques  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire.  En  France,  la  classification  anatomo¬ 
clinique  de  Bard  est  généralement  en  usage  ;  en 
Allemagne  régnent  surtout  les  idées  d’Aschoff  et 
Nicol  (1922)  ou  de  Graeff  et  Kupferle.  Toutes  ces 
classifications  ont  leurs  inconvénients.  Dans  un 
très  important  travail,  MM.  Bezançon,  G.  Roussy, 
Ch.  Oberhng  et  J.  Delarue  {Annales  d’anatomie 
pathologique,  n®  2,  février  1933,  p.  105)  reprennent 
la  question  sur  des  bases  nouvelles. 

Ils  précisent  d’abord  les  lésions  élémentaires  de  la 
tuberculose  pulmonaire  et  en  distinguent  trois  as¬ 
pects  :  les  lésions  exsudatives  (alvéolite  macropha-' 
gique),  qui  subissent  ou  non  la  nécrose  caséifiante; 
les  lésions  folHculaires,  caractérisées  par  le  groupe¬ 
ment  épithélio-giganto-celullaire  ;  les  lésions  fibreu¬ 
ses,  où  domine  le  processus  de  sclérose  fibroblas¬ 
tique.  Ces  trois  tjrpes  lésionnels  ne  sont  que  des 
moments  différents  de  l’activité  du  processus  tuber¬ 
culeux  :  la  structure  follicifiaire  n’est  que  l’effet 
d’un  remaniement  secondaire  des  lésions  exsuda¬ 
tives,  et  la  sclérose  est  l’étape  finale  de  l’enk}’ste- 
ment  des  foyers  tuberculeux. 

Ils  envisagent  ensuite  la  distribution  et  la  topo¬ 
graphie  de  ces  lésions  élémentaires  dans  le  poumon. 

Les  nodules  miliaires  (tubercules  miliaires  ou 
granulations)  sont  réalisés  par  uni  foyer-  infundi- 
bulaire,  occupant  une  partie  seulement  d’un  acinus. 
Les  tubercules  sont  des  foyers  occupant  la  totalité 
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d’un  ou  plusieurs  acüii.  S’ils  sont  volumineux,  ils 
occupent  un  lobule  entier  ou  plusieurs  lobules.  Ces 
foyers  lobulaires  sont  centrés  par  une  bronche,  parce 
que  la  bronche  est  le  centre  anatomique  du  lobule  : 
cette  disposition  ne  permet  en  rien  de  préjuger  de 
la  voie  aérogène  d’infection.  Les  infiltrations  sont 
des  lésions  plurilobulaires  ou  lobaires,  suivant  leur 
étendue.  Les  excavations  peuvent  se  produire  au 
sein  de  ces  foyers,  quelles  que  .soient  leurs  dimen¬ 
sions.  La  sclérose  a  une  toj)ogra]3hie  variable,  .sys¬ 
tématique  ou  diffuse. 

A  l’aide  de  ces  notions  simples  et  claires,  les  au¬ 
teurs  divisent  les  formes  anatomiques  de  la  tuber¬ 
culose  eu  formes  simples  [lobaires  non  caséeuse.*;, 
caséeuses  ou  scléreuses  ;  lobulaires  (di,sséniinées,  lo¬ 
calisées)  ;  acineuses  ;  üifmidibulaires  ;  interstitielles!, 
et  en  formes  complexes  où  l’on  retrouve  des  aspects 
multiples  associés. 

Dans  un  mémoire  particulièrement  üitéressant, 

J.  Rolland  [Annales  de  médecine,  XXXIV,  n»  3, 
octobre  1933,  p.  237)  passe  rapidement  en  revue  les 
données  fondamentales  de  l’anatomie  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  et  étudie  les  différentes  lésions 
tuberculeuses  du  point  de  vue  des  indications  chi¬ 
rurgicales  et  spécialement  des  conditions  techniques 
et  du  pronostic  de  la  thoracoplastie.  Cette  étude 
anatomique  est  basée  surtout  sur  la  radiologie,  qui 
permet,  dans  mie  certaine  mesure,  de  jiréciser 
l’anatomie  pathologique  sur  le  vivant. 

La  réaction  de  Vernes. — Dans  mie  étude  docu¬ 
mentée,  P.  Guérin  reprend  et  met  au  point  le  pro¬ 
blème  posé  par  la  floculation-résorcine  de  Vernes. 
Il  analyse  les  diverses  causes  d’erreur  qui  limitent 
la  valeur  de  cette  réaction  du  point  de  vue  du  dia¬ 
gnostic,  mais  n’en  .siippriiiient  pas  l’intérêt.  Pour 
lui,  la  réaction  de  Vernes  à  la  résorciiie  traduit  un 
trouble  infectieux  profond  ;  quand  les  causes  d’er¬ 
reur  sont  évitées  (maladie  infectieuse  en  cours, 
suppuration,  syphilis,  cancer),  une  anomalie  séro¬ 
logique  persistante  doit  faire  suspecter  une  tuber¬ 
culose  possible.  Du  point  de  vue  évolutif,  la  flocu¬ 
lation-résorcine  marche  de  pair  avec  les  incidents 
et  les  complications  de  la  maladie  ;  elle  pemiet  de 
prévoir  les  rechutes  ;  elle  permet  de  juger  des  résul¬ 
tats  du  traitement  [Arch.  de  l'Institut  prophylac¬ 
tique,  t.  V,  n°  3,  1933,  p.  263-287). 

Étude  prophylactique  et  thérapeutique. 

Vaccination  préventive.  —  L’innocuité  de  la 
prémunition  par  le  virus-vaccin  BCG  est  mamte: 
nant  démontrée.  Les  travaux  concernant  la  valeur 
immunisante  de  cette  méthode  se  sont  multipliés. 
Dans  la  revue  concernant  les  maladies  des  enfants 
(Paris  médical,  4  novembre  1932),  l’un  de  nous,  avec 
Saint-Girons,  a  déjà  signalé  nombre  d’entre  eux. 
Nous  en  rapporterons  ici  quelques  autres. 

On  a  cherclié  à  préciser  la  valeur  de  l’immunité 
conférée  par  le  BCG.  C.  Ninni  et  T.  de  Sanctis 
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Monaldi  ont  montré  que  chez  les  cobayes  pré¬ 
munis  par  le  BCG  et  secondairement  inoculé.s  par 
voie  péritonéale  à  l’aide  de  bacilles  virulents,  la 
bacillémie  est  plus  faible  que  chez  les  non-prémunis. 
Pour  une  forte  dose  de  bacilles  de  Koch  (r  milli¬ 
gramme),  la  bacillémie  est  réduite  notablement,  et 
dans  tous  les  cas  inférieure  de  lo  fois  au  moins  à  celle 
cpie  l’on  peut  mettre  en  évidence  chez  les  cobayes 
non  prémunis  ;  en  outre,  la  décharge  bacillaire  est 
uniforme,  contrairement  à  ce  que  l’on  observe  chez 
les  témoins  non  prémunis  qui  présentent  une  dé¬ 
charge  irrégulière.  Pour  une  dose  modérée  de  bacilles 
de  Koch  {o"'«,oi),  la  bacillémie  n’est  décelable  que 
transitoirement,  et  pas  au  delà  de  vingt-quatre 
heures  après  l’moculation  d’éjneuve  dans  le  ])éri- 
toine,  tandis  que  chez  les  témoins  non  prémunis,  elle 
]iersiste  jusqu’au  dixième  jour  au  minimum.  Par 
conséquent,  chez  les  cobayes  inémunis  par  le  BCG, 
les  bacilles  d’épreuve  sont  rapidement  et  régulière¬ 
ment  fixés  au  lieu  même  de  l’inoculation  [Soriété  de 
biologie,  27  mai  1933). 

Calmette  a  insisté  à  plusieurs  repri.ses  sur  l’abais¬ 
sement,  chez  les  nourrissons  vaccinés,  non  seulement 
de  la  mortalité  tuberculeuse,  mais  de  la  mortalité 
générale,  y  compris  les  maladies  non  tuberculeu.ses. 
Ce  fait  peut  recevoir  plu.sieurs  explications  qui  ne 
s’excluent  d’ailleurs  pas  les  unes  les  autres.  On 
peut  penser  que  l’abaissement  de  la  mortalité 
générale  est  due  à  une  meilleure  surveillance  sani¬ 
taire  et  à  l’appUcation  d’une  hygiène  générale  plus 
correcte.  Il  faut  aussi  se  demander  si,  pour  une 
part,  il  ne  résulte  pas  de  ce  que,  dans  les  statis¬ 
tiques,  la  tuberculose  du  nourrisson  est  souvent 
méconnue,  la  cause  de  la  mort  étant  portée  sous 
une  rubrique  banale  (troubles  digestifs,  athrep- 
sie,  etc.).  Calmette  admet  une  troisième  explica¬ 
tion  :  le  BCG  conférerait,  en  sus  d’une  immunité 
antitubercideuse,  une  immunité  paraspécifique 
contre  les  infections  non  tuberculeiises.  Kn  faveur 
de  cette  théorie,  il  apporte  des  expériences.  Ninni 
et  de  Sanctis  Monaldi  ont  montré,  dans  .son 
laboratoire,  que  les  cobayes  prémunis  îpar  le  BCG 
depuis  au  moins  quatre  semaines,  sont  beaucoup 
plus  résistants  vis-à-vis  de  la  bactéridie  charbon¬ 
neuse  que  ceux  qui  n’ont  reçu  le  BCG  que  depuis 
quinze  jours.  Ils  ont  aussi  constaté  que  la  vacci¬ 
nation  par  le  BCG  semble  conférer  aux  cobayes  une 
résistance  contre  l’infection  subaiguë  à  bacille  de 
Bang.  Cette  résistance  se  manifesterait  non  seule¬ 
ment  par  une  diminution  de  la  mortalité,  mais  par 
une  élimination  ou  une  destruction  rapide  du  baciUe 
de  Bang  dans  l’organisme.  Par  contre,  le  BCG  n’aug¬ 
mente  pas  la  résistance  des  animaux  vis-à-vis  de 
l’intoxication  diphtérique.  Cette  différence  indique¬ 
rait  que  la  cause  de  l’immunité  paraspécifique  due 
au  BCG  est  attribuable  à  des  facteurs  cellulaires  et 
non  à  des  modifications  humorales.  Nasta  et  Wein¬ 
berg  ont  vu  que  la  production  des  hémplysines  anti¬ 
mouton  est  doublée  et  même  triplée  par  la  vaccina- 
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tion  au  BCG-  effectuée  un  mois  auparavant  chez  le 
lapin,  tandis  que  les  agglutinines  anti-vibrion  cho¬ 
lérique  et  les  précipitines  anti-sérum  de  cheval  ne 
sont  pas  influencées. 

De  ces  faits,  A.  Calmette  et  A.  Saenz  concluent 
que  l’injection  sous-cutanée  ou  intraveineuse  ou 
l’absorption  par  voie  buccale  du  bacille  BCG  crée 
chez  l'animal  et  chez  l’enfant,  après  un  délai  de 
quelques  semaines,  mie  immunité  paraspécifique 
qui  expliquerait  la  rési.stancc  à  diveircs  rcaircliis 
du  jeune  âge  observée  chez  les  enfants  ayant  reçu 
le  BCG,  et  les  écarts  si  notables  signalés  entre  la 
mortalité  générale  de  ces  enfants  et  celle  des  enfants 
n’ayant  pas  reçu  le  virus-vaccin  {Annales  de  l’Ins¬ 
titut  Pasteur,  t.  D,  n®  4,  avril  1933). 

Un  autre  point  en  suspens  est  la  question  des 
révaccinations  ou  des  vaccinations  postérieures  aux 
dix  premiers  jours  de  la  vie.  Calmette,  Weill-Hallé, 
A.  Saenz  et  L.  Costet  ont  démontré  que  l’intestin 
était  perméable  au  BCG  même  après  les  premiers 
jours  de  la  vie,  fait  qui  autorise  par  conséquent  les 
vaccinations  tardives  ou  les  revaccüiations  par  la 
bouche.  Ils  ont  recherché,  chez  des  enfants  âgés  de 
cinq  mois  à  deux  ans,  non  vaccinés  à  la  naissance  et 
ne  réagissant  pas  à  la  tuberculine,  auxquels  ils 
faisaient  absorber  en  une  fois  3  centigrammes  de 
BCG,  si  l’ensemencement  direct  du  sang  prélevé 
trois  à  cinq  heures  après  l’ingestion  du  vaccin  jDer- 
mettrait  d’obtenir  sur  des  milieux  appropriés  des 
colonies  dont  l’origine  pourrait  être  aisément  iden¬ 
tifiée.  L’expérience  ainsi  effectuée  a  donné  chez  les 
enfants  60  p.  100  de  résultats  positifs,  et  chez  les 
singes  100  p.  joo.  Les  auteurs  pensent  qu’il  est  donc 
impossible  de  mettre  en  doute  le  phénomène  de 
l’absorption  des  bacilles-vaccins  par  la  muqueuse  in¬ 
testinale  pendant  les  deux  premières  années  de  la 
vie  {Académie  de  médecine,  ty  octobre  1933). 

De  tels  faits  permettent  d’envisager  une  appli¬ 
cation  j)lus  large  de  la  méthode.  Il  est  maintenant 
possible,  d’après  M.  Calmette,  de  vacciner  efficace¬ 
ment  contre  la  tubercnlose  les  enfants  d’âge  scolaire, 
les  adolescents  et  même  les  adultes,  en  leur  faisant 
absorber  le  vaccin  BCG  par  voie  buccale  comme  pour 
les  nouveau-nés,  mais  à  la  condition  qu’ils  ne  soient 
pas  déjà  bacillisés  et  qu’ils  ne  réagi.ssent  pas  à  la  tu¬ 
berculine.  M.  Calmette  souhaite  que  cette  méthode 
soit  appliquée  dès  à  présent  pour  mettre  le  personnel 
infirmier  des  hôpitaux  et  sanatoria,  et  les  étudiants 
en  médecine,  à  l’abri  des  risques  de  contamination 
tuberculeuse  {Académie  de  médecine,  7  mars  1933). 

La  notice  récente  sur  le  vaccin  BCG,  distribuée 
par  le  service  de  la  tuberculose  de  l’Institut  Pas¬ 
teur,  précise,  en  partant  de  ces  constatations,  la 
tecluiique  de  la  vaccination  parle  BCG  des  enfants 
âgés  de  plus  de  deux  ans,  des  adolescents  ou  adultes 
qui  n’ont  pas  été  vaccinés  à  leur  naissance  et  qui  ne 
réagissent  pas  à’ la  tuberculine.  Les  médecins  y  trou¬ 
veront  les  renseignements  nécessaires  pour  la  mise 
en  œüvre  actuelle  de  la  vaccination  {Revue  de 
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phtisiologie  médico-sociale,  septembre-octobre  1933). 

Thérapeutiques  biologiques.  — M.  André  Jous- 
set  a  rapporté  {Académie  de  médecine,  27  décembre 
1932)  les  résultats  qu’il  a  obtenus  par  le  traitement 
de  la  méningite  tuberculeuse  par  Vallergine.  Sur 
200  cas  de  méningite  tuberculeuse,  confirmés  bac- 
tériologiquement,  traités  par  l’aUergine,  l’auteur 
compte  15  guérisons,  soit  7  p.  100.  Cinq  des  guérisons 
concernent  des  malades  de  cinq  à  dix  ans,  trois  des 
malades  de  quatorze  à  dix-huit  ans  et  sept  des  adultes 
de  vingt  à  trente-six  ans.  Une  des  malades  a  repris 
depuis  cinq  ans  sa  vie  habituelle,  sans  séquelles,  et 
a  même  mis  au  monde  un  enfant.  Chaque  cas  a  été 
soumis  à  un  contrôle  rigoureux  et,  dans  tous,  la  pré¬ 
sence  de  bacilles  de  Koch  a  été  constatée  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien.  L’inoculation  manque 
dans  plusieurs  observations,  car  le  médecin,  pen¬ 
sant  que  le  malade  était  condamné,  la  jugeait  inu¬ 
tile  ;  l’auteur  estime  d’ailleurs  qu’une  bacilloscopie 
bien  faite  l’emporte  sur  l’inoculation.  La  thèse  de 
A.  Jousset  (Paris,  1933)  rapporte  les  observa¬ 
tions  de  ces  malades.  Elle  a  été  résumée  ici  même 
{Paris  médical,  4  novembre  1933). 

MM.  R.  Jacquot  et  J.  Donato  {Bulletin  de  la  So¬ 
ciété  des  médecins  de  sanatoriums,  juin  1933)  ont  étudié 
l'influence  des  vitamines  A  et  D  sur  l’évolution  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  De  l’étude  de  40  malades, 
ils  concluent  que  l’association  thérapeutique  de 
l’ergostérine  irradiée  et  du  carotène,  réalisée  sous 
forme  d’une  solution  huileuse  per  os  et  injectable, 
exerce  une  influence  favorable  smr  l’évolution  de  la 
tuberctüose  pulmonaire.  Au  facteur  calcificateur, 
cette  association  ajouterait  un  facteur  anti-hifec- 
tieux  dont  l’action  ne  serait  pas  négligeable.  Les 
faits  qu’ils  rapportent  sont  en  faveur  d’un  emploi 
plus  généralisé  de  cette  médication  adjuvante. 

Chimiothérapie.  L’an  dernier,  nous  avons 
rapporté  un  grand  nombre  de  travaux  sur  la  chry- 
solhérapie,  qui  a  pris  xme  grande  extension  dans  la 
tliérapeutique  chimique  de  la  tuberculose.  Signalons, 
pour  compléter  cette  revue,  un  mémoire  important 
de  M.  Léon  Bernard,  en  collaboration  avec  MM.  Char¬ 
les  Mayer  et  P.  Hechter,  relatant  les  résultats  d’une 
pratique  de  cinq  années  de  cette  méthode  au  dis¬ 
pensaire  Léon-Bourgeois  {Annales  de  médecine, 
t.  XXXIV,  n»  3,  octobre  1933).  L’expérience  totale 
de  l’auteur  est  basée  sur  716  cas  (dont  142  publiés 
antérieurement  :  Presse  médicale,  29  mai  1929),  Le 
médicament  employé  est  le  thiosulfate  d’or  et  de  so- 
dimn  (crisalbine),  <à  la  dose  hebdomadaire  de  08^,25  ; 
exceptionnellement  la  dose  est  diminuée  à  08^,10  ou 
augmentée  à  061,50.  L’injection  est  faite  une  fois 
par  semaine,  pendant  des  mois,  tant  que  les  clichés 
et  la  recherche  des  bacilles  dans  les  crachats  n’ac¬ 
cusent  pas  une  amélioration  nette.  Une  grande  par¬ 
tie  des  malades  sont  traités  ambulatoifement, 
certains  d’entre  eux  ayant  même  continué  à  tra¬ 
vailler.  Sur  574  malades,  7  p.  loô  à  peine  ont  eu  des 
accidents  au  cours  de  la  cure,  laquelle  à  pu  être 
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continuée  dans  la  grande  majorité  des  cas  (accidents 
cutanéo-muqueux,  diarrhées,  albuminuries,  aggra¬ 
vations  locales,  hémoptysies).  Chez  les  femmes  en¬ 
ceintes,  la  chrysothérapie  judicieusement  conduite 
donne  des  résultats  intéressants.  Associée  au  pneu¬ 
mothorax  quand  celm-ci  est  possible,  elle  améliore 
ses  résultats  ;  elle  complète  son  action  quand  celle- 
ci  est  écourtée  par  un  accident  symphysaire  ;  eUe 
rend  plus  actif  les  collapsus  inefficaces  ;  elle  permet 
d’intervenir  dans  des  cas  bilatéraux  d'emblée  et  peut 
rendre  possible  ultérieurement  un  pneumothorax  uni¬ 
latéral  ;  elle  remplace  le  pnemnothorax  en  cas  d’ar¬ 
rêt  de  celui-ci  par  bilatéralisation  des  lésions.  On 
peut  de  même  concevoir  l’association  de  la  chryso¬ 
thérapie  et  des  autres  méthodes  coUapsothérapiques. 
Il  n'y  a  pas  a  priori  de  contre-indications  hors  les 
grosses  lésions  organiques  du  foie  ou  des  reins.  Cette 
absence  de  restrictions  ne  doit  pas  faire  de  la  mé- 
tliode  un  passe-partout  de  la  tliérapeutique  phtisio- 
logique,  et  faire  oublier  les  autres  méthodes,  smtout 
le  pnemnothorax. 

La  chrysothérapie  de  la  tuberculose  pulmonaire 
vient  d’ailleurs  d’être  aussi  l’objet  d’une  plaquette 
courte,  claire,  précise,  due  à  M.  Julien  Marie,  appuyée 
d’observations  démonstratives,  que  les  médecins 
consulteront  avec  fruit  (Collection  des  Thérapeutiques 
nouvelles,  J. -B.  Baillière,  1933). 

Pneumothorax  artificiel.  —  Le  pneumothorax 
artificiel  et,  d’xme  façon  générale,  les  thérapeutiques 
mécaniques  par  collapsus  et  mise  au  repos  du  pou¬ 
mon,  font  apparaître  l’intérêt  de  l’étude  de  la  méca¬ 
nique  pulmonaire.  A  ce  sujet,  F.  Parodi  {La  mécanique 
pulmonaire,  préface  de  F.  Dumarest,  Masson  édit., 
un  volume,  224  pages)  vient  d’apporter  un  travail 
remarquable,  plein  de  vues  originales  qui  appellent 
la  méditation,  et  qui  certainement  susciteront  des 
discussions  intéressantes.  Parodi  met  en  évidence  la 
notion  de  l’équihbre  de  forces  élastiques,  condition 
du  repos  de  l’organe  ;  de  même,  il  msiste  sur  le  rôle 
du  poids  de  l’organe,  surtout  dans  la  position  verti¬ 
cale;  enfin,  à  la  lumière  des  lois  mécaniques  de  l’élas¬ 
ticité  pulmonaire,  il  établit  les  causes  qui  règlent  le 
pneumothorax  localisé  électif  et  la  localisation  si 
fréquente  au  sommet  des  lésions  tuberculeuses.  Nous 
avons  d’ailleurs  dit,  il  y  a  quelques  mois  déjà,  la 
valeur  de  cet  ouvrage. 

MIM.  Masselot  et  A.  Jaubert  de  Beaujeu  (Tmiis) 
montrent  l’utilité  de  la  position  transverse  dans  l’exa¬ 
men  radiologique  des  malades  en  cours  de  traitement 
par  le  pneimiothorax  artificiel  {Revue  de  la  tubercu¬ 
lose,  octobre  1933,  n»  8,  p.  785).  La  radiographie  en 
position  transverse  permet  de  préciser  un  décolle¬ 
ment  incomplet,  de  localiser  le  nombre,  l’importance 
et  la  position  des  adhérences,  de  suivre  un  décolle¬ 
ment  péniblement  assmé  à  ses  débuts,  de  déterminer 
la  situation  de  certains  épanchements  de  volume 
minime  impossibles  à  localiser  par  un  seul  examen 
en  position  frontale. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  Pierre  Pruvost  et 
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Henriofi  soulignent  l’intérêt  des  examens  radiolo¬ 
giques  en  positions  variées  et  choisies  suivant  le  cas, 
au  besoin  après  injection  intrapleurale  de  lipiodol, 
pour  dépister  les  pneumothorax  invisibles  ou  mas¬ 
qués  en  position  frontale,  qu’il  s’agisse  de  pneumo¬ 
thorax  artificiels  ou  spontanés  I^Revue  de  la  tubercu¬ 
lose,  n®  5,  mai  1933,  p.  449). 

Parmi  les  complications  graves  du  pneumothorax 
artificiel,  la  plus  fréquente  et  celle  qui  grève  le 
plus  lomdement  les  statistiques  est  certainement  la 
bilatéralisation.  Ch.  Garin,  Treppoz  et  Bouciuin  (de 
Lyon)  étudient  la  bilatéralisation  précoce  et  la  con¬ 
duite  à  tenir  en  pareil  cas.  Celle-ci  est  toujoms  déli¬ 
cate  à  fixer.  Pour  eux,  il  convient,  au  début,  de  ne  pas 
se  hâter  de  prendre  une  décision,  car  on  peut  obser¬ 
ver  des  rémissions  :  se  contenter  donc  d’abord  de 
l’immobilisation  au  lit,  de  la  cure  d’air,  et  entretenir 
le  pneumothorax  sous  faibles  pressions,  eu  y  adjoi¬ 
gnant  la  chrysothérapie  qui,  dans  ces  lésions  jeunes, 
donne  son  maximum  de  succès.  Pour  ces  auteurs,  le 
pneumothorax  bilatéral  n’est  pas  indiqué  d’emblée  ; 
ils  admettent  qu’il  doit  être  réservé  aux  formes 
caséifiantes  localisées  et  aux  cas  où  la  bilatéralisation 
se  traduit  par  l’apparition  d’une  image  cavitaire 
isolée.  Dans  les  autres  cas,  la  tendance  à  la  diffusion 
des  lésions  rend  le  pneumothorax  bilatéral  inefficace 
{Presse  médicale,  13  septembre  1933,  p.  1422). 

Les  indications  du  pneumothorax  double  sont  en¬ 
core  bien  délicates  à  fixer.  Dans  un  mémoire  docu¬ 
menté,  W.  Jullien  et  H.  Mollard  essaient  de  préci¬ 
ser  les  indications  de  cette  méthode,  ses  complica¬ 
tions  et  ses  résïdtats.  De  cette  étude,  il  faut  sm¬ 
tout  retenir  la  conclusion  suivante  :  le  pneumothorax 
double  réussit  presque  toujours  à  jroid;  il  échoue 
presque  toujours  à  chaud.  La  collapsotliérapie  bila¬ 
térale  s’écarte  à  ce  pomt  de  vue  de  la  coUapsothé- 
rapie  unilatérale  ;  elle  rejomt  la  chirurgie  pulmonaire. 
Le  pronostic  paraît  d’autant  plus  favorable  qu’il 
s’écoffie  mi  temps  plus  long  entre  les  dates  d’insti¬ 
tution  des  deux  pneumothorax.  Le  pneumothorax 
double  doit  être  établi  à  froid  :  il  faut  donc  aupa¬ 
ravant  tenter  autre  chose  (chr3'sothérapie).  Si  le 
pneuniotliorax  double  est  incomplet,  il  faut  tenter 
de  le  corriger  (section  d’adhérences,  oléothorax, 
apicolyse,  phrénicectoinie) .  Si  le  pneumothorax 
double  est  mefficace,  il  faut  l’abandonner  ;  un  pneu¬ 
mothorax  inutile  est  un  pneumothorax  dangereirx 
{Revue  de  la  tuberculose,  n®  6,  jum  1933,  P-  561)- 

Signalons  un  travail  important  également  de  G. 
Derscheid  et  P.  'l'oussaint  sur  la  formation,  l’évolu¬ 
tion  et  le  traitement  des  adhérences  plemales  au  cours 
du  pneumothorax  artificiel  {Revue  de  la  tuberculose, 
11®  I,  janvier  1933,  P-  5).  abondammait  et  claire¬ 
ment  illustré,  et  un  mémoii-e  intéressant  de  M.  O. 
Mistal  sm  la  pleuroscopie  et  les  sections  d’adhérences 
du  point  de  vue  diagnostique  et  tliérapeutique, 
mémoire  qui  précise  fort  hemeusement  l’état  actuel 
de  la  question  {Revue  de  la  tuberculose,  n®  4,  avril 
1933.  P-  337)- 
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Plirénicectomie  et  chirurgie  pulmonaire. 

Sans  revenir  sur  la  technique  et  les  indications  de  la 
plirénicectomie,  bien  précisées  dans  le  volume  de 
MM.  Bérard,  Dumarest  et  Desjacques  auquel  nous 
avons  fait  allusion,  nous  nous  bornerons  à  résumer 
ici  le  mémoire  consacré  par  M.  Rist,  avec  Auerbacli, 
aux  résultats  éloignés  des  23hrénicectomies.  Ils  ont 
]iu  préciser  l'état  de  i8o  malades  suivis  dejiuis  deux 
ans  et  demi  au  moins,  certains  depuis  dix  ans.  Six 
à  huit  mois  après  l’opération,  les  succès  apparents 
sont  très  nombreux  et,  dans  50  p.  100  des  cas,  les 
résultats  immédiats  font  escomiiter  la  guérison. 
Mais  avec  le  recul  de  plusieurs  années,  on  ne  compte 
2ilus  que  13  p.  100  de  guérisons  et  8  ji.  100  d’amélio¬ 
rations  ;  il  y  a  donc  69  p.  100  d’insuccès,  jiarmi  les¬ 
quels  43  p.  100  de  morts.  Presque  tous  les  malades 
guéris  ou  améliorés  sont  parmi  ceux  qui,  après  l’opé¬ 
ration,  ont  fait  ime  cure  sanatoriale  ou  vécu  pen¬ 
dant  un  temps  suflôisant  sous  contrôle  médical  et 
dans  des  conditions  quasi  sanatoriales.  Par  contre^ 
sur.  21  malades  ayant  tiré  un  bénéfice  immédiat  de 
l’opération,  mais  ayant  repris  leur  travail  dans  les 
six  mois  suivants,  il  ne  reste  que  deux  guéris  et  un 
amélioré,  ha.  phrénicectomie  a  donc  d’autant  plus 
de  chances  de  guérir  les  tuberculeux  qu’elle  est  suivie 
d’une  cure  sanatoriale  prolongée.  Le  imeumothorax 
a  sur  la  phrénicectomie,  entre  autres  avantages, 
celui  de  nécessiter,  par  ses  insufflations  réjjétées,  le 
contrôle  du  médecin  [Académie  de  médecine,  14  no¬ 
vembre  1933). 

M.  LéonBernard,  M110  Gauthier-Villars  et  M.  Thoyer 
ont  étudié  les  accidents  gastriques  consécutifs  à  la 
]fiirénicectomie  gauche  (manifestations  dyspeptiques 
légères,  douleurs,  aérophagie  ;  syndrome  gastrique 
grave  caractérisé  par  des  douleurs  et  des  vomisse¬ 
ments  évoquant  l’idée  d’une  sténose  pylorique,  pli¬ 
cature  ou  même  volvulus  de  l’estomac).  Les  acci¬ 
dents  graves  sont  tout  à  fait  exceptionnels  ;  ils  sont 
dus  sans  doute  à  l’ascension  de  l’estomac  et  à  un  vol- 
yulus  de  l’organe.  Ces  accidents  sont  à  rapprocher 
des  accidents  gastriques  observés  dans  les  éventra¬ 
tions  diaphragmatiques  gauches  [Presse  médicale, 
n»  34,  29  avril  1933)- 

P.  Cordey  et  P.  Philardeau  (de  Fontainebleau) 
ajîportent  de  nouveaux  ré.sùltats  concernant  la  tecli- 
nique  de  V alcoolisation  à  ciel  ouvert  du  nerf  phré¬ 
nique  qu’ils  ont  préconisée  en  1931,  et  essaient  de 
juger  la  méthode  avec  ce  recul  de  trois  années.  L’in¬ 
tervention  est  particulièrement  bénigne.  Les  effets 
immédiats  sont  identiques  à  ceux  de  l’exérèse  du 
nerf  ;  la  régénération  ne  fait  sentir  ses  effets  sur  le 
diaphragme  qu’au  bout  du  délai  minimum  d’un  an 
quand  la  technique  est  bien  faite.  L’alcoolisation 
(l>aralysie  durable,  mais  jjassagère  du  diaphragme) 
doit  être  préférée  à  l’exérèse  (paralysie  définitive) 
dans  le  cas  où  l’on  désire  faire  la  preuve  de  l’efflca- 
cité  d’une  paralysie  diaphragmatique  partielle, 
notamment  dans  les  cas  de  lésions  ajncales  avec  in¬ 
tégrité  de  la  base,  avant  de  tenter  la  thoracoplastie 
supérieure.  Si  la  thoracoplastie  se  montre  inévitable. 


malade  pourra  ultérieiurement  récupérer  sa  fonc 
tion  diaphragmatique.  La  phréni-alcoolisation  jjeut 
être  aussi  un  traitement  d’épreuve  en  cas  de  sym¬ 
physe  pleurale  apicale  au  cours  d’un  pneumothorax 
incomplet  ;  là  encore,  elle  permet  d’éviter  une  exé¬ 
rèse  définitive.  Cette  méthode  est  indiquée  toutes 
les  fois  qu’il  y  a  intérêt  à  immobiliser  le  diaphragme 
sans  subir  l’inconvénient  d’une  paralysie  définitive 
[Revue  de  la  tuberculose,  n»  6,  juin  1933,  p.  594).  De¬ 
puis  le  travail  princeps  de  Cordey  et  Pliilardeau, 
la  2)hréni-alcoolisation  tend  à  entrer  dans  la  pra¬ 
tique.  J.  Morin  et  R.  Rautureau  viennent  également 
de  rendre  compte  de  leur  expérience  de  la  méthode  ; 
leurs  conclusions  sont  favorables  à  ce  procédé  [Revoie 
de  la  tuberculose,  n»  8,  octobre  1933,  p.  808). 

La  phrénicectomie  et,  d’une  manière  jffus  géné¬ 
rale,  la  chirurgie  de  la  tuberculose  pulmonaire,  ont 
suscité  beaucoup  d’autres  travaux  que  nous  ne  pou¬ 
vons  songer  à  résumer  ici.  Bornons-nous  à  raj^iJeler 
la  série  des  mémoires  publiés  dans  les  Archives  mé¬ 
dico-chirurgicales  de  l'appareil  respiratoire  (n®“  5  et  6, 
1932)  par  L.  de  Winter  et  Sebrechts  sur  le  collapsus 
électif  et  l'apicolyse  avec  plombage  par  muscles  dans 
le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire,  jjar  Léon 
Bérard  sur  les  apicolyses,  par  R.  Pruvost,  Maurer  et 
Rolland  sur  la  thoracoplastie  supérieure  élargie,  par 
Bemou  et  H.  Fruchaud  sur  les  thoracoplasties  par¬ 
tielles  avec  apicolyse,  et  l’étude  de  Derscheid  et 
P.  Toussaint  sur  les  résultats  de  la  chirurgie  thota- 
cique  dans  la  tuberculose  pulmonaire.  Tous  ces  mé¬ 
moires  justifieraient  un  exposé  d’ensemble.  Signa¬ 
lons  enfin  la  série  des  commimications  faites  à  la 
Société  d’études  de  la  tuberculose  sur  les  mêmes  su¬ 
jets,  notamment  celles  de  M.  A.  Maurer  et  de  ses 
collaborateurs  sur  la  technique  et  les  résultats  des 
thoracoplasties  et  l’utilité  des  examens  approfondis 
des  malades,  notamment  des  radiographies  de  profil 
précisant  le  siège  exact  des  lésions,  celle  aussi  des 
examens  au  lipiodol  après  thoracoplastie,  montrant, 
lors  d’exjDectoration  persistante  sans  bacilles  de 
Koch,  l’existence  de  dilatations  bronchiques  qui 
contre-indiquent  toute  nouvelle  intervention  de 
thoracojplastie. 

La  valeur  actuelle  des  cures  sanatoriales. 
—  L’évolution  qui  s’est  faite  depuis  ces  dernières 
années  dans  la  cure  de  la  tuberculose  pulmonaire  par 
l’emploi  d’une  part  de  la  chrysothéraisie,  d’autre 
part  du  jmeumothorax  et  des  divers  moyens  chirur¬ 
gicaux,  a  permis  aux  détracteius  de  la  cure  sanato¬ 
riale  d’accentuer  leur  oi3po.sition  et  de  .soutenir  que 
l’on  faisait  fausse  route  en  cherchant  à  dévelopi^er 
l'organisation  des  sanatoriums  publics  telle  qu’elle  a 
été  instituée  par  la  loi  Honnorat  de  1919.  Sans  doute, 
la  plupart  des  médecins  mêlés  de  près  à  la  lutte  anti¬ 
tuberculeuse,  chargés  de  surveiller  des  dispensaires 
ou  des  sanatorimns,  se  rendent  vite  compte  de  l'utilité 
de  maintenir  et  de  renforcer  l’armement  antituber¬ 
culeux  tel  qu’il  a  été  institué.  Tout  au  plus  souhai¬ 
tent-ils  une  imité  plus  grande  des  méthodes  em¬ 
ployées  pour  apprécier  les  résultats  obtenus,  tel 
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M.  Pierre  Astruc  qui,  récemment,  en  cherchant  à 
fixer  ces  méthodes,  faisait  ressortir  combien  est 
élevé  le  coefficient  des  succès  durables  obtenus  par 
les  sanatoriums  {Bulletin  de  la  Société  des  médecins 
de  dispensaires,  i®'  août  I933)-  Mais,  en  regard  de 
cette  opinion,  combien  d’autres  ont  été  émises  qui, 
se  basant  sur  les  résultats  des  moyens  tliérapeutiques 
actuels,  ont  contesté  la  nécessité  de  la  ciue  sana¬ 
toriale  ! 

C’est  contre  ceux-ci,  qu’avec  sou  énergie  et  sa 
netteté  coutmnières,  s’est  élevé  le  professeur  Sergent 
qui  a  montré  combien,  plus  encore  maintenant 
qu’autrefois,  la  cure  sanatoriale  était  nécessaire, 
assurant  tout  à  la  fois  la  cure  hygiéno-diététique  et 
le  traitement  de  la  tuberculose  par  les  méthodes  ac¬ 
tuelles  ;  celles-ci  ne  sont-elles  pas  d’autant  plus  effi¬ 
caces  qu’elles  sont  appliquées  dans  le. centre  de  trai¬ 
tement  que  constitue  le  sanatorium  moderne  !  L’ap¬ 
pel  de  M.  Sergent  a  été  entendu  et  successivement 
M.  F.  Bezançou,  M.  Léon  Bernard,  M.  Rist,  ]\I.  Le 
Gendre  sont  venus  apporter  {Académie  de  médecine, 
mai  à  juillet  1933)  toute  une  série  d’arguments  en 
faveur  de  la  thèse  si  juste  soutenue  par  M.  Sergent  ; 
la  cure  sanatoriale  doit  demeurer  la  base  fondamentale 
du  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Comme  l’a 
souligné  M.  Sergent  dans  le  rapport  qui  a  clôturé  cette 
discussion,  si  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  a  fait  des  progrès  considérables  dans  ces  der¬ 
nières  années,  grâce  surtout  à  l’introduction  et  au 
perfectiomiement  des  méthodes  coUapsothérapiques, 
il  n’en  reste  pas  moins  incontestable  que  les  résul¬ 
tats  de  ces  procéd.és  thérapeutiques  d’action  directe 
sont  d’autant  meilleurs  qu’ils  sont  appliqués  dans 
des  conditions  d’hygiène  plus  favorables  à  l'entre¬ 
tien  de  la  résistance  générale  du  malade.  Les  malades 
qui  peuvent,  par  leurs  propres  ressources,  réaliser 
ces  conditions,  ne  manquent  point  de  s’y  soumettre. 
C'est  le  devoir  des  pouvoirs  publics  d’assurer  aux 
malades  indigents,  nécessiteux  ou  peu  fortimés,  les 
mêmes  conditions.  Aussi  l'Académie  a-t-elle  juste¬ 
ment  adopté  le  vœu  que  lui  ont  soumis  M.  Sergent 
et  ses  collègues  phtisiologues,  dans  lequel  était  afiîr  j 
mée  la  nécessité,  l'obligation  sociale  et  morale,  d'ap¬ 
pliquer  largement  et  sans  restriction  la  loi  Honnorat, 
tout  en  soulignant  l'urgence  d’adapter  l’applica¬ 
tion  de  cette  loi  bienfaisante  à  la  pratique  des 
moyens  thérapeutiques  actuels.  Le  sanatorimn  doit 
être  désormais,  comme  l’avait  déjà  affirmé  en  1930 
le  professeur  Bezançon,  non  pas  une  simple  maison 
consacrée  à  la  cure  méthodique  d'aération  et  de  re¬ 
pos,  mais  un  véritable  centre  de  traitement  médico- 
chirurgical,  ajoutant  à  cette  cure,  avec  le  persomiel 
et  l’outillage  adéquats,  l’emploi  des  méthodes  ac¬ 
tuelles  de  traitement.  Puisse  cet  appel  de  M.  Sergent 
et  de  ses  collègues  être  entendu  et  compris  et  la 
lutte  antituberculeuse  être  poursuivie  dans  Cette  voie, 
sans  que  la  dure  crise  que  nous  traversons  limite 
l’effort  nécessaire  à  accomplir.  Comme  l’a  souvent 
et  justemeiit  souligné  le  professeur  Calmette,  la 
Nation  ne  peut  marchander  cet  effort;  «non  seulement 


son  devoir,  mais  son  intérêt  l’y  oblige,  puisque, 
:;c  chaque  vie  humaine  prématurément  suppri¬ 
mée,  une  partie  de  son  capital  social  disparaît  ». 


DE  L’INTERRUPTION 
DE  LA  GROSSESSE 
CHEZ  LES  TUBERCULEUSES 

A.^RINDEAU 

Professeur  de  clinique  obstétricale  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris 

C’est  une  question  délicate  mais  qui  doit  être 
envisagée  franchement.  Il  existe  certaines  formes 
de  tuberculose,  très  rares  du  reste,  dans  lesquelles 
on  peut  interrompre  la  grossesse  ;  je  suis  d’autant 
plus  libre  de  parler  ainsi  que  l’indication  la  plus 
fréquente,  les  vomissements  incoercibles,  est  pour 
moi  absolument  exceptionnelle.  Depuis  1922, 
j’ai  pu  suivre,  à  la  clinique  'Larnier,  un  assez  grand 
nombre  de  vomissements  graves  et  jamais  je  n’ai 
eu  besoin  de  provoquer  l’avortement.  'loutes  les 
femmes  ont  guéri  par  l’isolement  strict  aidé  du 
traitement  médical. 

Il  est  admis  par  la  grande  majorité  des  phtisio¬ 
logues  que  la  tuberculose  est  souvent  aggravée 
par  la  grossesse  ;  de  là  à  conclure  qu’il  faille  sup¬ 
primer  cette  cause  d’aggravation,  il  n’y  a  qu’un 
pas  à  franchir.  Heureusement  les  faits  nous  dé¬ 
montrent  que  bien  des  tuberculeuses  mènent 
leur  grossesse  sans  grands  inconvénients  et  ne 
voient  pas  leur  mal  s’aggraver  '  dans  les  suites 
de  couches. 

Les  données  du  problème  sont  les  suivantes  : 
1°  Quels  sont  les  cas  qui  sont  susceptibles  de 
s’aggraver  ?  2°  Que  vaut  le  produit  de  conception 
chez  les  tuberciüeuses  ?  3°  La  provocation  de 
l’avortement  est-elle  dangereuse  ? 

1°  La  réponse  à  la  première  question  est  la  plus 
difficile  à  résoudre,  car  on  ne  sait  jamais  ce  que 
deviendront  les  lésions  sous  l’influence  de'  la 
grossesse.  Il  existe  pourtant  des  cas  suffisamment 
nets  pour  se  faire  une  opinion.  Tout  d’abord  nous 
placerons  les  cas  de  tuberculose  compliqués 
d’rme  autre  affection  :  cardiopathie,  néphrite,  vo¬ 
missements  incoercibles  qui  sont  une  cause  de 
dénutrition,  pyélonéphrites  graves.  Ici  l’inter¬ 
vention  s’impose.  Nous  citerons  ensuite  les  contre- 
indications  nettes  comme  :  les  tuberculoses  légères 
non  aggravées  par  la  grossesse,  les  formes  sclé¬ 
reuses,  les  tuberculoses  très  graves,  la  granulie, 
la  grossesse  ayant  dépassé  quatre  mois. 

Il  nous  reste  maintenant  à  envisager  les  cas 
dans  lesquels  il  faut  poser  le  pour  et  le  contre 
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en  s’entourant  de  toutes  les  garanties~possibles. 
Il  semble  que  certaines  formes  cliniques  soient 
particulièrement  aggravées  par  la  grossesse.  C’est 
d’abord  la  tuberculose  ayant  débuté  pendant 
l’allaitement  chez  une  femmç  qui  devient  en¬ 
ceinte  au  bout  de  quelques  mois  ;  ensuite  une 
tuberculose  débutant  avec  la  grossesse  et  évo¬ 
luant  rapidement  ;  puis  la  femme  dont  la  maladie 
s’aggrave  dès  le  début  de  la  grossesse,  chez 
laquelle  un  pneumothorax  est  impossible  ;  enfin 
certaines  tuberculoses  qui  évoluent  malgré  une 
collapsothérapie  bien  faite,  si  surtout  le  côté 
sain  présente  des  lésions  récentes. 

2°  Que  vaut  le  produit  de  conception  chez  les 
tuberculeuses  ?  Ç’est  une  question  d’importance 
et  fortement  discutée.  D’après  les  travaux  récents, 
il  semble  que  souvent  ces  enfants  sont  débiles  et 
difficiles  à  élever  ;  souvent  aussi  ils  sont  normaux  et 
deviennent  de  beaux  enfants  quand  ils  sont  élevés 
à  la  campagne  en  dehors  du  milieu  familial. 
N’oublions  pas  pourtant  qu’à  l’inverse  de  ce  que 
l’on  pensait,  le  bacille  passe  dans  plus  de  la  moitié 
des  cas  à  travers  le  placenta,  soit  à  l’état  de  bacille, 
soit  à  l’état  de  virus  filtrant. 

*  3°  Da  provocation  de  l’avortement  est-elle 
dangereuse  ?  ne  donne-t-elle  pas  uSi  coup  de  fouet 
à  l’évolution  de  la  maladie,  à  l’instar  de  ce  qui  se 
passe  souvent  dans  les  suites  de  couches  ?  Ici 
nous  pouvons  affirmer  qu’il  n’en  est  rien  —  pourvu 
que  l'opération  soit  bien  faite.  Il  est  indispensable 
d’éviter  l’anesthésie  générale  et  les  complications 
telles  que  l’hémorragie  et  l’infection. 

Voici  comment  noirs  opérons.  L,a  veille  de 
l’intervention,  on  introduit  une  tige  de  laminaire 
dans  Tutérus  pour  préparer  la  dilatation  et  sur¬ 
tout  pour  exciter  la  rétraction  utérine.  Puis  on 
procède  à  l’anesthésie  régionale  ;  1°  ane.sthésie 
épidurale  àda  novocaïne  qui  provoque  l’insensi¬ 
bilité  du  périnée  et  du  vagin  ;  2°  anesthésie  par 
infiltration  dans  les  culs-de-sac  latéraux  tout  près 
du  col,  de  façon  à  bloquer  les  ganglions  nerveux 
de  P'ranckenhaüser.  On  dilate  aux  bougies  de 
Hégar,  puis,  suivant  l’âge  de  la  grossesse,  on  vide 
l’utérus  soit  au  doigt,  soit  à  la  curette  mousse. 
Cette  intervention  simple  et  indolore  ne  s’accom- , 
pagne  d’aucune  perte  de  sang. 

Quelles  conclusions  tirerons-nous  de  ce  bref 
exposé  ?  Il  existe  des  cas,  très  rares  du  reste, 
dans  lesquels  le  médecin  doit  arrêter  l’évolution 
d’une  grossesse  se  développant  chez  une  tu¬ 
berculeuse.  Ces  cas  sont  exceptionnels  chez  les 
tuberculeuses  de  ville,  qui  sont  mieux  soignées 
et  mieux  surveillées.  Da  provocation  de  l’avorte¬ 
ment  ne  guérit  pas  la  tuberculose,  mais  semble 
arrêter  le  coup  de  fouet  que  la  gestation  avait 
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déclenché.  D’interruption  de  la  grossesse  doit  être 
considérée  comme  une  véritable  opération  chirur¬ 
gicale  pratiquée  sous  anesthésie  régionale.  Il  est 
indispensable  que  cette  grave  décision  ne  soit 
prise  qu’après  un  examen  complet  (clinique,  bac¬ 
tériologique,  radiologique)  et  que  plusieurs  méde¬ 
cins,  dont  un  phtisiologue,  aient  donné  leur  avis. 


LA  BACILLÊMIE 
TUBERCULEUSE 
ET  LES  BACILLES  «  NUS  » 
DE  LA  TUBERCULOSE 

Paul  COURMONT 

Protcssctir  à  la  Faculté  de  médecine  de  ryon. 

Pendant  longtemps  on  a  méconnu  l’importance 
de  la  septicémie  tuberculeuse  et  ignoré  la  fré¬ 
quence  de  la  bacillémie. 

Jusqu’à  Dandouzy  on  ne  reconnaît,  comme  sep¬ 
ticémies  tuberculeuses,  que  celles  qui  s’accom¬ 
pagnent  de  granulies  plus  ou  moins  graves,  plus 
ou  moins  manifestées. 

Kn  créant  la  typho-bacillose,  Dandouzy  montra 
qu’une  infection  tuberculeuse  généralisée  pouvait 
exister  sans  lésions  tuberculeuses  manifestées, 
prendre  le  masque  de  la  fièvre  typhoïde  et,  par¬ 
fois,  ne  pas  arriver  au  stade  de  la  tuberculose  ana¬ 
tomique,  même  localisée. 

Cette  grande  découverte  clinique  ne  fut  pas 
tout  d’abord  estimée  à  sa  juste  valeur.  On  s’en 
tenait,  jusque  vers  l’année  igoo,  à  la  notion  de  la 
tuberculose  maladie  locale,  avec  formation  de 
tubercules  macroscopiques,  ou  tout  au  moins  de 
follicules  tuberculeux,  et  l’on  n’admettait  la  géné¬ 
ralisation  et  la  septicémie  que  si  ces  granulations 
elles-mêmes  étaient  disséminées  (granulie,  ménm- 
gite  tuberculeuse).  C’est  que  pendant  près  d’un 
siècle  on  n’avait  pas  (  eu  d’autre  guide,  pour 
l’étude  de  la  tuberculose,  que  la  lésion,  l’ana¬ 
tomie  pathologique,  glorieusement  mises  par 
Daennec,  Bayle  aux  fondations  mêmes  de  l’édi¬ 
fice  anatomo-clinique. 

Pendant  vingt  ans  encore,  après  la  découverte 
du  bacille  de  Koch  les  conceptions  bactériolo¬ 
giques  s’adaptèrent  aux  conceptions  anatomo¬ 
pathologiques.  On  ne  connaissait  que  le  bacille 
acido-résistant  trouvé  dans  les  tubercules,  dans  les 
cellules  géantes.  On  ne  reproduisait  par  l’inocula¬ 
tion  que  des  lésions  à  tubercules  visibles  (type  Ville- 
min)  ou  au  moins  à  follicules  microscopiques  (type 
Yersin)  ;  et  toujours  on  s’en  tenait  à  la  constatation 
de  la  granulation  et  du  bacille  acido-résistant. 
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D'autre  part,  ce  bacille  présentait  des  propriétés 
bien  particulières  ;  végétant  lentement  en  cul¬ 
tures  solides  ou  liquides,  sous  forme  de  grumeaux 
ou  de  voile  où  les  bacilles  se  trouvaient  immobiles, 
agglomérés,  bien  acido-résistants,  enfin  virulents 
et  ne  produisant  à  l’inoculation  que  des  lésions 
que  l’on  croyait  spécifiques. 

D’autre  part,  le  baciUe  de  Koch  n’était  ren¬ 
contré  qu’ exceptionnellement  dans  lé  sang  : 
yillemin  le  premier  l’avait  trouvé  par  l’inocula¬ 
tion. 

Mais.,  de  1898  à  1914,  une  période  nouvelle 
s’ouvre  dans  l’histoire  du  bacille  de  Koch  et  de 
la  tuberculose  expérimentale  et  clinique.  Le  bacille 
de  Koch  sort  de  son  splendide  isolement.  D’une 
part  on  découvre  des  bacilles  acido-résistants 
bien  différents  de  lui  et,  d’autre  part,  on  s’aper¬ 
çoit  que  lui-même  peut  exister  sans  être  acido¬ 
résistant.  On  découvre  que  le  bacille  de  Koch 
peut  vivre  à  l’état  isolé  dans  les  cultures  liquides, 
que  ces  bacilles  isolés  ont  ime  mobilité  faible  mais 
certaine,  que  ces  cidtures  liquides  montrent  facile¬ 
ment  des  formes  non  acido-résistantes  lorsqu’elles 
sont  jeimes  ;  enfin,  qire  la  virulence  de  ces  bacilles 
peut  se  modifier  pour  donner  plus  facilement  des 
septicémies,  ou  même  disparaître,  pour  ne  donner 
que  des  bacillémies  passagères  et  sans  gravité. 

Ces  démonstrations  furent  faites  par  vS.  Arloing 
et  son  école  en  quelques  années. 

En  1898,  S.  Arloing  découvre  les  cultures  homo¬ 
gènes  du  bacille  de  Koch  ;  dans  ces  cultures  homo¬ 
gènes  tes  bacîUes  vivent  mobiles,  isolés,  donnant 
non  des  voiles,  mais  un  trouble  homogène  ;  ils 
peuvent  être  agglutinés  par  les  sérums  spéci¬ 
fiques. 

Dès  1898,  associé  aux  travaux  de  S.  Arloing, 
nous  étudions  avec  hd  le  séro-diagnostic  de  la 
tubercidose  (i),  les  conditions  biologiques  nou¬ 
velles  des  cultures  du  bacille  (2).  Nous  démontrons 
pour  la  première  fois  avec  Nicolas  que  les  bacilles 
de  ces  cultures  montrent,  à  côté  des  formes  acido¬ 
résistantes,  des  jormes  non  acido-résistantes,  qui  se 
décolorent  par  le  Zielil  et  se  recolorent  par  le  bleu. 
Côte  à  côte,  dans  une  même  préparation  de  cul- 
tiues  homogènes,  on  voit  les  formes  rouges  et  les 
formes  bleues.  Il  ne  s’agit  pas  là  d’tme  impureté, 
mais  de  formes  jeunes  du  bacille  de  Koch  ;  si,  eu 
effet,  on  laisse  vieillir  les  cultures,  on  ne  trouve 
presque  plus  que  des  formes  acido-résistantes  ; 
enfin,  réensemencées,  ces  cultures  à  bacilles 
rouges  donnent  des  cultures  d’abord  à  bacilles 
bleus  (3). 

Bref,  pour  la  première  fois,  nous  établissions 
de  façon  indubitable  l’existence  des  formes  non 
acido-résistantes  du  bacille  de  Koch  et  la  notion 


qu’il  s’agissait  de  formes  jeunes  du  bacille  se 
transformant  ensuite  en  bacilles  acido-résistants 
adultes,  c’est-à-direrevêtus  de  cette  carapace  cireuse 
qui  leur  donne  leur  individualité  morphologique 
et  leur  pouvoir  tuberculigèue. 

Quelques  années  après,  Marmoreck  puis  Au- 
clair  firent  les  mêmes  constatations.  Puis  Vau- 
dremer,  dans  des  travaux  extrêmement  intéres¬ 
sants,  montra  de  nouveau  l’importance  des  cul¬ 
tures  du  bacille  de  Koch  en  milieu  liquide,  soit 
soüs  forme  des  bacilles  de  cultures  homogènes 
déjà  décrits,  soit  sous  forme  de  granulations, 
et  montra  les  conditions  nécessaires  pour  obtenir 
ces  dernières  formes.  Entre  temps,  Eerran  (de  Bar¬ 
celone)  étudiait  certains  bacilles  non  acido-résis¬ 
tants  qu’il  rapprochait  du  bacille  de  Koch  clas¬ 
sique,  et,  dans  une  théorie  toute  personnelle, 
étudiait  ce  qu’il  appelle  le  bacille  phtisiogène. 
Bezançon  et  Philibert  montraient,  d’autre  part, 
dans  les  voiles  de  cultures  liquides  classiques,  l’exis¬ 
tence  de  plusieurs  éléments  d’affinités  tinctoriales 
différentes,  notamment  une  substance  fibrillaire 
cyanopliile  et  une  substance  fuchsinophile,  d'où 
paraissent  provenir  les  bacilles  acido-résistants. 

C’est  avec  les  cultures  homogènes  de  S.  Arloing 
que  furent  étudiées  expérimentalement  les  sep¬ 
ticémies  tuberculeuses  et  les  tuberculoses  inflam¬ 
matoires  sans  granulations  (S.  Arloing,  L.  Bernard, 
Gougerot).  Ces  travaux  confirmaient  les  vues  de 
Poncet  et  de  ses  élèves  sur  la  tuberculose  inflam¬ 
matoire  et  le  rhumatisme  tuberculeux. 

C’est  encore  avec  les  mêmes  cultures  homogènes 
que  nous  étudiâmes  avec  Hügel  certaines  condi¬ 
tions  de  circulation  et  de  fixation  des  bacilles 
de  Koch  injectés  dans  les  veùies,  c’est-à-dire  cer¬ 
taines  conditions  de  la  bacLUémie  tuberculeuse  (4). 

Tous  ces  travaux  avec  les  cultures  homogènes 
apportaient  un  ensemble  de  faits  expérimentaux 
qui  donnaient  un  aspect  tout  nouveau  à  la  septi¬ 
cémie  et  à  la  bacillémie  tuberculeuse. 

Procédés  de  démonstration  de  la  bacillé¬ 
mie  tuberculeuse  humaine.  —  Cependant  les 
recherches  sur  la  bacillémie  tuberculeuse  chez 
l'homme  se  poursuivaient  par  diverses  méthodes 
mais  n’aboutissaient  pas  à  des  résultats  décisifs. 

En  effet,  trois  ordres  de’  preuves  peuvent  être 
données  d’une  bacillémie  tuberculeuse  :  l’inocu¬ 
lation  du  sang,  l’examen  direct  au  microscope  et,' 
enfin,  la  culture. 

h’ inoculation  du  sang  au  cobaye  est  le  procédé, 
qui  décèle  le  plus  difficilement  les  septicémies  ou- 
bacillémies  ;  de  l’aveu  de  tous,  les  résultats  de 
ces  inoculations  sont  très  inférieurs  à  ceux  donnés, 
par  les  autres  procédés. 

Lexamen  direct  a  donné  lieu  à  d’innombrables 
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recherches  :  en  1914,  L.  Bernard,  Debré  et  Baron, 
d’après  leurs  recherches  personnelles  et  l’analyse 
des  autres  travaux,  pouvaient  conclure  à  la  rareté 
de  la  présence  du  bacille  de  Zoch  daüs  le  sang 
des  tuberculeux. 

Quant  à  la  culture  du  sang  des  tuberculeux,  elle 
n’a  donné  pendant  longtemps  que  des  résultats 
décevants.  Actuellement,  les  travaux  de  Dôwens- 
tein,  qui  ont  été  suivis,  depuis  quelques  années, 
de  très  nombreuses  recherches  dans  les  différents 
pays,  ont  ramené  la  question  à  l’ordre  du  jour. 

Nous  n’avons  pas  à  faire  ici  l’historique  déjà 
important  de  ces  travaux,  'fous  les  bactériolo¬ 
gistes  s’accordent  pour  dire  que  le  milieu  de 
Dôwenstein  est  actuellement  le  meilleur  pour  la 
culture  du  bacille  de  Koch  et  pour  la  recherche  de 
la  bacillémie.  Le  savant  viennois,  par  son  procédé, 
trouve  les  bacilles  d’une  façon  très  fréquente,  non 
seulement  dans  la  tuberculose  pulmonaire  aiguë 
et  chronique,  mais  dans  des  formes  de  tuberculose 
oh  l’on  croyait  le  bacille  tout  à  fait  localisé  (tuber¬ 
culose  de  la  peau,  tuberculose  oculaire,  etc.)  ; 
enfin,  il  apporte  de  très  nombreux  résultats 
positifs  dans  des  maladies  où  l’étiologie  de  la 
tuberculose  ne  paraissait  jusqu’ici  nullement  en 
question  :  rhumatisme  articulaire  aigu,  chorée, 
démence  précoce,  névrite  rétro-bulbaire,  etc 

Nous  avons  exposé,  dans  un  article  récent  (5), 
les  convergences  et  divergences  des  travaux 
des  très  nombreux  chercheurs  qui  ont  employé  ces 
dernières  années  la  méthode  de  Lôwenstein. 
Les  uns  confirment  les  conclusions  du  savant  vien¬ 
nois  ;  les  autres  n’ont  que  des  résultats  absolu¬ 
ment  négatifs,  même  dans  les  tuberculoses  pul¬ 
monaires  ou  autres  les  plus  avérées  ;  enfin,  plu¬ 
sieurs  ont  des  résultats  partiellement  confirma¬ 
tifs,  mais  ne  trouvent  le  bacille  de  Koch  dans  le 
sang  que  dans  des  proportions  beaucoup  moindres 
que  Lôwenstein  lui-même. 

D’autre  part,  très  souvent,  les  cultures  du  sang 
ne  dorment  pas  lieu  au  développement  des  colo¬ 
nies  classiques  du  bacille  de  Koch  mais  seule¬ 
ment  à  des  microcultures,  c’est-à-dire  à  des  cul¬ 
tures  à  peu  près  invisibles  et  oh  seul  l’examen 
microscopique  décèle  les  bacilles  acido-résistants 
(30  p.  100  des  résultats  de  Lôwenstein). 

Les  discussions  sont  vives  au  sujet  de  la  valeur 
de  ces  microcultures  et  même  de  la  signification 
des  cultures  classiques  de  bacilles  de  Koch  trouvés 
par  ensemencement  du  sang  lorsqu’il  n’y  a  pas 
de  lésion  tuberculeuse  avérée  chez  le  malade  (6). 

Statistique  personnelle.  —  Nous  avons 
publié  récemment  les  résultats  de  nos  recherches 
peisoimeUes,  poursuivies  depuis  deux  ans  avec  la 
inéthode  de  Lôwenstein  (7).  lîn  voici  le  résumé. 


Hémocultures  positives.  —  Elles  ont  été  fré¬ 
quentes  avec  le  sang  des  cobayes  tuberculeux. 

Chez  15 1  malades,  elles  ont  été  positives  dans 
62  cas,  souvent  plusieurs  fois  pour  un  même  ma¬ 
lade. 

Le  plus  grand  nombre  de  ces  malades  étaient 
des  tuberculeux  avérés.  D’abord  22  tuberculeux 
pulmonaires  :  8  formes  caséeuses  fébriles  évolu¬ 
tives  graves  ;  3  formes  fibreuses  évolutives  ; 

2  formes  fibreuses  légères  ;  i  chronique  cavitaire  ; 
I  grossesse  avec  tuberculose  fibro-caséeuse  en 
activité  ;  i  cliniquement  guérie  avec  reliquat  de 
lésions  fibreuses  ;  enfin  6  tuberculeux  traités 
depuis  assez  longtemps  par  le  pneumothorax, 
dont  4  cliniquement  guéris  et  2  avec  légers  signes 
d’activité. 

Chez  certains  d’entre  eux  les  recherches  ont 
été  faites  jusqu’à  trois  et  quatre  fois. 

Signalons  le  cas  d’un  jeune  tuberculeux,  à  form  e 
fibro-caséeuse  évolutive  avec  anémie  persistante 
assez  grave,  sans  modification  par  le  traitement 
par  l’allochrysine  et  très  amélioré  par  un  pneu¬ 
mothorax  unilatéral  :  l’hémoculture  faite  quatre  fois 
s’est  montrée  positive  trois  fois,  deux  fois  au  début 
de  sa  maladie  et  un  anaprès,  lorsqu’il  était  presque' 
guéri  cliniquement. 

Nous  avons  eu  encore  des  hémocultures  posi¬ 
tives  dans  les  cas  suivants  :  2  pleurésies  tu¬ 
berculeuses  ;  3  tuberculoses  chirurgicales  ;  5 

rhumatismes  (3  chroniques  et  2  polyarticulaires), 
tous  suspects  de  tuberculose  ;  8  dermatoses,  dont 
7  cliniquement  tuberculeuses  (lupus,  lupus  éry¬ 
thémateux,  érythèmes  noueux)  ;  dans  8  cas  de  ma¬ 
ladies  oculaires  tuberculeuses  ou  suspectes  de 
tuberculose  ;  dans  5  formes  septicémiques,  4 
formes  larvées  de  tuberculose  et,  enfin,  chez  4 
malades  de  diagnostic  douteux. 

Hémocultures  négatives.  —  L’hémoculture 
n’a  donné  aucun  résultat  chez  89  sujets  :  27  tuber¬ 
culeux  pirlmonaires  ;  3  chirurgicaux  ;  7  derma¬ 
toses  (dont  3  lupus)  ;  6  rhumatismes  (3  aigus  et 

3  chroniques)  ;  13  maladies  oculaires  (5  suspectes 
de  tuberculose).  Dans  les  autres  cas,  les  maladies  ne 
semblaient  pas  tuberculeuses.  Signalons  18  sujets 
sains,  non  tuberculeux,  10  malades,  également 
non  tuberculeux,  ce  qui  fait  48  cas  de  non-tuber¬ 
culeux  avec  résultats  constamment  négatifs. 

Nous  avons  donc  eu  des  microcultures  posi¬ 
tives  dans  im  nombre  très  considérable  de  cas 
(62  sur  151  sujets).  Les  62  hémocultures  positives 
se  sont  présentées  chez  des  sujets  sûrement  tu¬ 
berculeux  ou  cliniquement  tuberculeux  ou  suspects 
de  tuberculose  ;  tandis  que  les  cultures  ont  toujours 
été  négatives  chez  les  sujets,  hommes  ou  cobayes, 
sûrement  non  tuberculeux. 
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Eu  somme,  nous  avons  eu  un  très  grand  nombre 
d’hémocultures  positives,  mais,  le  plus  souvent, 
^us  forme  de  microcultures  décelées  seulement 
par  des  examens  microscopiques  fréquemment 
répétés  des  différents  tubes  ensemencés  et  réen¬ 
semencés. 

Nous  ne  voulons  pas  nous  étendre  sur  le  détail 
des  cas  où  l’hémoculture  fut  positive,  en  dehors  des 
formes  classiques  de  la  tuberculose.  Mais,  en 
somme,  nous  avons  des  résultats  confirmant 
souvent  ceux  de  howenstein  dans  les  rhuma¬ 
tismes  articulaires  chroniques  et  même  aigus, 
dans  les  maladies  oculaires,  dans  les  maladies  delà 
peau  (8). 

Quant  à  la  nature  des  microcultures,  il  s’agit 
bien  pour  nous  de  bacilles  acido  et  alcoolo-résis- 
tants,  qui  sont  des  formes  de  bacilles  de  Kocli  à 
vitalité  très  affaiblie,  et  la  bacillémie  tubercu¬ 
leuse  est  bien  plus  fréquente  qu’on  ne  le  pensait , 
avant  I/oewenstein. 

Rôle  des  bacilles  «  nus  »  de  la  tubercu¬ 
lose.  —  Jusqu’ici  nous  n’avons  parlé  que  des 
formes  classiques  du  bacille  de  Koch  acido  et 
alcoolo-résistant,  décelé  par  les  cultures  du  sang. 

Mais  nous  avons  fait  Vexamen  direct  du  même 
culot  de  centrifugation  qui  nous  a  servi  à  l'ense¬ 
mencement  de  ces  cultures  pour  tous  nos  malades. 
Cet  examen  direct  nous  a  révélé,  non  seulement 
des  bacilles  de  Koch  typiques,  mais  aussi  des  formes 
non  acido-résistantes,  se  recolorant  facilement  en 
bleu,  qui  correspondent  aux  formes  jeunes  du 
baciUe  tuberculeux  telles  que  nous  les  avons  déce¬ 
lées  dans  les  cultures  homogènes  depuis  1898. 
Ces  formes  jeunes,  non  acido-résistantes,  ne  sont 
donc  pas  encore  revêtues  de  leur  enveloppe  cireuse, 
comme  elles  le  seraient  à  l’état  adulte  de  bacilles 
acido-résistants  et  tuberculigènes  ;  nous  leur  don¬ 
nons  le  nom  de  bacilles  «  nus  »  de  la  tuberculose, 
pour  expliquer,  à  la  fois,  le  fait  qu’üs  ne  sont  pas 
encore  revêtus  de  leur  enveloppe  et  qu’ils  sont,  de 
ce  fait,' moins  protégés  que  les  bacüles  adultes. 

Sur  les  151  malades  de  notre  statistique,  nous 
n’avons  trouvé  ces  formes  que  lorsque  l’hémo¬ 
culture  était  positive  ou  lorsque  le  malade  était 
sûrement  tuberculeux. 

Dans  les  62  cas  à  hémoculture  positive,  nous 
avons  trouvé  quatorze  fois  des  bacilles  alcoolo- 
acido-résistants  et  vingt-deux  fois  des  bacilles 
non  acido-résistants. 

Dans  les  89  cas  à  hémocultures  négatives, 
nous  n’avons  trouvé  que  trois  fois  des  bacilles  de 
Koch  acido-résistants  et  cinq  fois  des  bacilles 
non  acido-résistants.  Il  est  remarquable  que 
dans  ces  derniers  cas  à  hémocultures  négatives 
avec  présence  de  bacilles  acido-résistants  ou  non 


dans  le  sang,  il  s’agissait  de  tuberculose  avérée. 

Par  conséquent,  la  recherche  directe  du  bacille 
de  Koch,  par  l’examen  microscopique,  nous  a 
doimé  les  résultats  suivants  : 

1°  De  bacüle  de  Koch  typique,  acido-résistant, 
n’a  été  rencontré  que  17  fois  chez  151  malades  et 
toujours  en  cas  de  diagnostic  clinique  certain 
avec  microcultures  positives  (14  fois)  ou  de  dia¬ 
gnostic  clinique  de  tuberculose  (3  fois). 

3°  Des  bacilles  «  nus  »,  non  acido-résistants, 
n’ont  également  été  rencontrés  que  dans  les  cas  à 
microcultures  positives  (22  fois)  ou  de  diagnos¬ 
tic  clinique  de  tuberculose  (5  fois). 

Des  bacilles  «  nus  »  ne  se  trouvent  donc,  à 
l’examen  direct,  que  dans  les  cas  de  tuberculose 
et  surtout  avec  microcultures  positives. 

S’il  s’agissait  de  microbes  d’impureté,  nous  les 
aurions  retrouvés,  indifféremment,  dans  les  cas  à 
microcultures  négatives  ou,  encore,  chez  les  non- 
tuberculeux.  Or,  nous  ne  les  avons  jamais  trouvés 
dans  le  sang  des  cobayes  normaux,  dans  celui  des 
malades  non  tuberculeux  (10  cas)  et  dans  celui 
des  sujets  non  malades  (18  cas). 

D’autres  arguments  peuvent  établir  la  nature  de 
ces  bacilles  «  nus  »,et  leur  rapport  avec  des  bacilles 
adultes  acido-résistants. 

Des  formes  acido-résistantes  et  non  acido-résis¬ 
tantes  se  sont  montrées  dans  10  cas,  côte  à  côte, 
dans  les  mêmes  préparations  de  culots  sanguins. 
Ce  mélange  se  retrouve  dans  les  microcultures 
jeunes,  qui  peuvent  montrer,  soit  un  mélange  de 
bacilles  bleus  et  rouges  (comme  dans  les  cultures 
homogènes  jeunes),  soit  seulement  des  bacilles 
bleus,  qui  ne  se  transforment  que  tardivement,  ou 
à  la  suite  de  repiquages  de  cultures,  en  formes 
acido-résistantes. 

D’autres  fois,  ou  ne  voit  que  des  bacilles  bleus 
à  l’examen  direct  et  des  acido-résistants  dans  les 
microcultures.  D’autres  fois,  c’est  l'inverse,  et 
les  bacilles  acido-résistants  vus  à  l’examen  direct 
donnent  naissance  à  des  colonies  qui  restent  plus 
ou  moins  longtemps  avec  prédominance  de  ba¬ 
cilles  bleus.  Enfin,  il  y  a  des  formes  de  transition 
où  l’on  voit  des  bacilles  violets  ou  rose  pâle 
intermédiaires  entre  les  bacilles  rouges  et  les 
bacilles  bleus,  soit  dans  les  préparations  directes, 
soit  dans  les  microcultures; 

Ce  sont  là  des  arguments  de  toute  valeur  pour 
établir  la  nature  de  ces  bacilles  non  acido-résis¬ 
tants. 

Cette  démonstration  eût  été  impossible,  ou 
tout  au  moins  fort  discutable  avec  le  seul  examen 
direct  du  culot  sanguin.  En  effet,  la  prudence  aurait , 
conseillé  de  ne  voir  dans  les  bacilles  à  coloration 
bleue  que  des  impuretés  accidentelles.  Mais  le 
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parallélisme  étroit  entre  l'examen  direct,  la  micro¬ 
culture  et  le  diagnostic  clinique  de  tuberculose, 
montrait,  tout  d’abord,  qu’il  s’agissait,  dans  tous 
ces  cas,  de  bacilles  de  Koch,  mais  à  des  stades 
différents  et  avec  des  propriétés  tinctoriales 
variables,  suivant  leur  âge. 

D’autre  part,  si  ces  bacilles  bleus  n’étaient  pas 
des  bacilles  de  Koch,  ils  donneraient  naissance, 
dans  les  microcultures,  à  des  bacilles  d’impureté 
et  non  à  des  bacilles  qui,  dès  le  début,  ou  après 
quelques  semaines  de  culture,  ont  tous  les  carac¬ 
tères  du  bacille  de  Koch  acido-résistant  adulte. 

Et,  s’il  s’agissait  de  bacilles  acido-résistants 
banaux,  non  tuberculeux,  on  les  retrouverait  alors 
indistinctement  chez  les  non  tuberculeux,  chez 
les  animaux  ou  hommes  sains,  ce  qui  n’est  pas  ; 
et,  enfin,  ces  bacilles  donneraient  lieu  au  développe¬ 
ment  bien  connu  des  bacilles  acido-résistants 
non  tuberculeux,  qui  poussent  très  vite  et  avec 
des  caractères  connus.  Eowenstein  en  a  trouvé 
dans  des  cas,  très  rares,  dans  le  sang  ensemencé, 
mais  les  a  facilement  identifiés. 

Tous  les  faits  que  nous  signalons  seraient  in¬ 
compréhensibles  si  l’on  n’admettait  pas  que  nous 
avons  décelé,  sous  sa  forme  jeune,  nue,  non  acido¬ 
résistante,  le  bacille  de  Koch,  qui  peut  se  transfor¬ 
mer  par  vieillissement,  soit  dans  le  sang,  soit  dans 
les  cultures,  en  forme  acido-résistante  typique. 

Nos  bacilles  «  nus  »  du  sang  sont,  en  somme,  les 
mêmes  que  ceux  que  nous  avons  constatés  depuis 
i8q8  in  vitro  dans  les  cultures  homogènes  li¬ 
quides. 

Il  faut  rapprocher  le  pouvoir  septfcémique  des 
cultures  homogènes  du  baciUe  de  Koch,  que-nous 
avons  signalé  plus  haut,  du  fait  que  la  bacillémie 
chez  les  tuberculeux  s’est  manifestée,  22  fois  sur 
62  cas  à  hémoculture  positive,  par  des  bacilles 
jeunes,  isolés,  non  acido-résistants,  analogues  à 
ceux  des  cultures  homogènes  jeimes  . 

Il  semble  que,  sous  cette  forme,  le  bacille  de 
Koch  fasse  plus  facilement  de  la  bacillémie  ou  de 
la  septicémie. 

En  fait,  les  microcultures  positives,  avec  pré¬ 
sence  dans  le  sang  circulant  de  bacilles,  constatés 
à  l’examen  direct,  ne  nous  ont  pas  paru  plus  fré¬ 
quentes  dans  les  formes  de  tuberculose  grave  que 
dans  les  formes  bénignes  ou  à  tuberculose  localisée 
(lupus,  tuberculose  oculaire,  etc.). 

Nous  n’avons  donc  pas  trouvé  dans  la  bacillé¬ 
mie  à  bacilles  rouges  ou  bleus  im  élément  de  pro¬ 
nostic. 

Une  question  se  pose.  Comment  les  bacilles 
de  Koch  peuvent-ils  circuler  si  facilement  dans  le 
sang,  sans  entraîner  de  manifestations  cliniques 
de  septicémie  ou  de  localisation  tuberculeuse 
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métastatique  ?  Comment  se  fait-il,  en  somme,  que 
la  bacillémie  paraisse  si  souvent  sans  gravité  ? 

Rôle  du  pouvoir  bactéricide  du  sang.  —  A 
cette  question,  il  nous  semble  qu’une  solution, 
au  moins  partielle,  peut  être  proposée,  par  l’étude 
du  pouvoir  bactéricide  du  sang. 

Nous  avons  démontré  et  étudié  avec  H.  Gar- 
dère  l’existence  et  les  variations  du  pouvoir 
bacéricide  du  sérum  des  tuberculeux  (9).  Mises  en 
contact  avec  du  sérum  de  tuberculeux,  en  pro¬ 
portions  variables,  les  cultures  liquides  homogènes 
de  bacille  de  Koch  authentique  cultivent  mal  ou 
pas  du  tout.  Beaucoup  de  sérums  de  tuberculeux 
empêchent  la  végétation  du  bacille  de  Koch  dans  ' 
la  proportion  de  1/4,  1/8  ou  i/io,  etc.,  de  sérum. 

Précisément  dans  48  de  nos  cas,  à  microcul¬ 
ture  positive,  nous  avons  pu  chercher  ce  pouvoir 
bactéricide  du  sérum  du  sang  ensemencé  :  il 
était  41  fois  très  élevé. 

Nous  trouvons  là  l’explication,  au  moins  par¬ 
tielle,  du  peu  de  vitalité  des  bacilles  de  Koch 
circulant  dans  le  sang  et  du  peu  de  végétabiUté 
du  bacille  dans  les  microcultures. 

Inversement,  on  sait  que  des  cultures  faciles 
et  abondantes  sont  obtenues  avec  le  sang  de  cada¬ 
vre  de  tuberculeux  (Popper,  Bodart  et  Schindler), 
ou  avec  le  sang  de  cobaye  tuberculeux.  Or,  le 
pouvoir  bactéricide  est  nul  ou  faible  dans  la  pé¬ 
riode  cachectique  de  la  vie  des  tuberculeux  et 
chez  les  cobayes  tuberculeux  (P.  Courmont  et 
Gardère). 

En  somme,  le  sang  des  tuberculeux  est  un  mau¬ 
vais  milieu  pour  le  bacille  de  Koch,  et  le  pou¬ 
voir  bactéricide,  que  nous  avons  démontré  dans 
le  sérum  in  vitro,  doit  correspondre  à  des  pro¬ 
priétés  analogues,  bactéricides  et  défensives, 
dans  le  sang  circulant  des  tuberculeux. 

Cela  explique  aussi  pourquoi  les  inoculations 
du  sang  des  mêmes  tuberculeux  dorment  des  résul¬ 
tats  positifs  beaucoup  moins  fréquents  que  les 
hémocultures  :  le  sang  inoculé  ne  contient,  en 
général,  que  des  bacilles  affaiblis  et,  de  plus,  on 
injecte,  avec  le  bacille,  un  sang  à  propriétés  anta¬ 
gonistes.  ; 

Cette  notion  du  pouvoir  bactéricide  du  sang 
nous  paraît  expliquer  l’innocuité,  tout  au  moins 
apparente,  dans  beaucoup  de  cas,  de  la  bacillémie 
tuberculeuse. 

La  constatation  des  bacilles  «  nus  »  dans  un  très 
grand  nombre  de  cas  oii  l’hémoculture  ne  révèle 
que  des  bacilles  atténués  et  affaiblis  (22  fois  sur 
62  hémocultures)  nous  paraît  renforcer  cet  argu¬ 
ment. 

Des  bacilles  nus,  encore  privés  de  leur  enveloppe, 
à  la  fois  défensive  et  tuberculigène,  sont,  plus  faei- 
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lement  encore,  affaiblis  par  le  pouvoir  bactéricide, 
Hétniits  par  la  phagocytose.  Mais,  isolés  du  sang 
par  la  méthode  de  I/ôwenstein  et  transportés 
in  vitro  dans  un  milieu  très  favorable,  ils  arri¬ 
vent  à  végéter,  mais  assez  faiblement  pour  ne  don¬ 
ner,  très  souvent,  qu'une  microculture  et  non 
une  culture  macroscopique  classique. 

Sans  doute  beaucoup  de  problèmes  restent 
encore  à  résoudre,  mais  tous  ces  faits  s’enchaînent 
et  semblent  devoir  jeter  quelque  lueur  sur  le  dif¬ 
ficile  problème  de  la  bacillémie  tuberculeuse. 

Conclusions.  —  i°  La.  bacillémie  est  bien  plus 
fréquente  qu’on  ne  le  pensait  autrefois,  avant  les 
travaux  de  Ivowenstein.  Nos  recherches,  plus  haut 
résumées,  montrent  la  très  grande  fréquence  de 
cette  bacillémie,  non  seulement  dans  les  formes 
pulmonaires  ou  chirurgicales  de  la  tuberculose 
classique,  mais  encore  dans  les  formes  de  tuber- 
lose  localisée,  dans  les  tuberculides  et  dans  cer¬ 
tains  cas  de  rhumatisme  articulaire  chronique  et 
même  aigu. 

2°  Iv’examen  direct  microscopique  du  sang, 
fait  en  même  temps  que  l’hémoculture,  montre 
la  présence,  non  seulement  des  formes  clas¬ 
siques  acido-résistantes  du  bacille  de  Koch,  mais, 
encore  plus  fréquemment,  de  formes  non  acido¬ 
résistantes,  de  bacilles  «  nus  »  de  la  tuberculose. 

Ka  concordance  des  résultats  des  microcultures 
et  de  l’examen  direct  dans  ces  cas,  le  fait  que  ces 
bacilles  non  acido-résistants  n’ont  pas  été  ren¬ 
contrés  en  dehors  de  la  tuberculose  avérée  et  des 
microcultures  positives,  la  coïncidence  des  formes 
acido-résistantes  et  non  acido-résistantes,, soit 
dans  le  sang,  soit  dans  les  microcultures,  mon¬ 
trent  bien  qu’il  s’agit  du  bacille  de  Koch,  mais  à 
différentes  phases  de  son  existence. 

Kes  bacilles  «  nus  »  représentent  les  formes 
jeimes  et  paraissent  circuler  facilement  dans  le 
sang.  Il  s’agit  des  mêmes  formes  non  acido-résis¬ 
tantes  observées  par  nous  dès  1898  dans  les 
cultures  homogènes  jeunes  de  bacille  de  Koch. 

3°  Ke  rôle  du  pouvoir  bactéricide  du  sang  semble 
très  important  pour  expliquer  l’innocuité  de  beau¬ 
coup  de  bacillémies  tuberculeuses  et  le  peu  de  vita  ¬ 
lité  des  bacilles  cultivés  à  partir  du  sang. 
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Nos  idées  sur  l’incidence,  l’évolution  et  le  pro¬ 
nostic  de  la  granulie,  tuberculose  miliaire  héma¬ 
togène,  sont  actuellement  en  train  de  se  modifier 
considérablement  grâce  à  l’intervention,  dans  les 
méthodes  de  diagnostic,  de  l’investigation  radio¬ 
logique.  Et,  depuis  ces  toutes  dernières  aimées, 
des  notions  nouvelles,  d’une  part  sur  la  fréquence 
des  bacillémies  tuberculeuses,  et  d’autre  part  sur 
l’existence  de  variétés  particulières  du  bacille 
tuberculeux  au  cours  des  bacillémies,  sont  peut- 
être  appelées  à  modifier  encore  plus  considérable¬ 
ment  nos  conceptions  de  la  pathologie  de  cette 
affection. 

En  effet,  la  radiographie  telle  qu’elle  est  pra¬ 
tiquée  aujourd’hui  (téléradiographie  rapide)  per¬ 
met  de  déceler  avec  une  précision  remarquable 
les  granulations  pulmonaires,  qui  se  révèlent  sur 
le  cliché  par  une  série  de  petites  taches  obscures 
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de  dimension  de  i  à  2  millimètres  et  forment  un 
semis  plus  ou  moins  dense  sur  toute  l’étendue  des 
deux  champs  pulmonaires  (semis  de  grains  de  sa¬ 
gou  de  Darbois,  image  de  neige  tombante  de  Ser¬ 
gent). 

D’autre  part,  la  découverte  de  l’ultravirus 
tuberculeux  par  Arloing  et  Dufourt,  contrôlé  et 
étudié  en  détail  par  Calmette  et  Valtis,  a  montré, 
fait  qui  a  été  contrôlé  par  de  nombreux  auteurs, 
dont  l’un  de  nous  avec  Saenz  et  Bertrand,  qu’au 
cours  des  granulies  on  ijouvait  déceler  l’existence 
dans  le  sang  d’une  forme  particulière,  liltrable, 
du  bacille  tuberculeux.  Celui-ci  détermine  d’ail¬ 
leurs  chez  le  cobaye  des  réactions  spéciales  des 
ganglions,  dans  lesquels  on  peut  déceler  des  ba¬ 
cilles  acido-résistants,  sans  qu’il  y  ait  d’évolution 
mortelle,  ni  même  d’évolution  caséeuse  locale. 

Enfin,  tout  récemment,  en  1931,  Pétrof  a  dé¬ 
couvert  que  l’on  pouvait  dissocier,  dans  les  cul¬ 
tures  de  bacille  tuberculeux  humain  aussi  bien 
que  bovin,  deux  variétés  de  colonies,  les  unes 
colonies  R,  rugueuses  (rough),  fortement  acido¬ 
résistantes,  et  d’autres,  colonies  S,  plus  cré¬ 
meuses,  pltts  molles  (smooth),  qui,  tout  en  pous¬ 
sant  en  voile,  donnent  un  trouble  dans  le  bouillon 
synthétique  de  Sauton.  Ces  bacilles  sont  moins 
acido-résistants  et  paraissent  infiniment  plus 
labiles.  Il  semble  que  cette  variété  S  soit  prédo¬ 
minante  au  cours  des  épisodes  bacillémiques  déce¬ 
lés  par  la  culture  suivant  la  méthode  de  Eôwens- 
tein. 

Si  on  se  souvient  qu’il  est  parfois  fort  difiicile 
de  réussir  à  colorer  le  bacille  de  Koch  sur  les 
coupes  histologiques  de  certains  tubercules  mi¬ 
liaires,  on  peut  se  demander  si  ce  n’est  pas  cette 
variété  S  qui  joue  le  rôle  principal  au  cours  de 
certaines  granulies  à  évolution  favorable. 


On  a  cru  pendant  longtemps  que  le  pronostic 
des  granulies  (tuberculoses  miliaires  généralisées) 
était  toujours  fatal.  C’est  à  Sayé  et  Burnand  que 
revient  le  mérite  d’avoir  attiré  l’attention  pour 
]  a  première  fois  sur  certains  malades  présentant 
des  radiographies  caractéristiques  de  miliaire  gé¬ 
néralisée  sans  qu’il  existât  des  manifestations 
fébriles  concomitantes  et  sans  qu’ils  soient  con¬ 
damnés  à  ime  évolution  fatale.  C’est  à  ces  formes 
qu’ils  ont  donné  lè  nom  de  granulies  froides. 

Ces  faits  ont  été  confirmés  de  différents  côtés^ 
et  l’attention  des  pédiatres  n’a  pas  tardé  à  être 
attirée  par  des  observations  du  même  genre. 
Nous  en  avons  pour  notre  part  constaté  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas  ;  l’im  de  nous  en  a  même  cité 
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deux  à  la  suite  d’une  communication  de  MM.  Rist, 
Roland,  Jacob  et  Hautefeuille  à  une  séance  de  la 
vSociété  médicale  des  hôpitaux  (4  juin  1926). 

-  Mais  il  faut  reconnaître  que  bien  avant  le 
mémoire  de  Sayé  et  Bumand  on  avait  rapporté 
des  cas  de  granulie  apyrétique.  C’est  ainsi  que 
Nobécourt  et  Paisseau,  en  1920,  avaient  signalé  à 
la  Société  médicale  des  hôpitaux  un  cas  de  «  gra¬ 
nulie  apyrétique  »  au  cours  d’une  médiastinite 
révélée  par  des  accidents  asystoliques  à  marche 
aiguë.  Et  Nobécourt  en  1923,  faisant  tme  leçon 
sur  la  granulie,  présentait  un  garçon  de  douze  ans 
atteint  de  granulie  pulmonaire  à  forme  larvée, 
occulte. 

A  l’étranger,  un  certain  nombre  de  cas  ont  été 
publiés;  leur  bibliographie  a  été  étudié  dans  la 
thèse  de  M^e  Hesse  sur  les  granulies  froides  de 
l’enfance,  où  elle  en  a  rapporté  un  certain  nombre 
de  cas  personnels. 

Notre  but  dans  cet  article  est  d’attirer  l’atten¬ 
tion  du  public  médical  sur  ces  faits  et  d’envisager 
les  déductions  qui  peuvent  en  être  tirées  pour 
expliquer  la  pathogénie  de  certaines  tuberculoses 
localisées  (dites  chirurgicales)  que  l’on  observe 
si  fréquemment  chez  l’enfant 


I,es  observations  de  granulie  froide  sont  loin 
d’être  rares  aujourd’hui.  Dans  les  services  de  pé¬ 
diatrie  où  on  pratique  systématiquement  la  ra¬ 
diographie  des  malades,  comme  nous  le  faisons 
dans  le  nôtre  depuis  dix  ans,  on  a  même  tendance 
à  les  considérer  comme  de  domaine  banal. 

Des  jeunes  étudiants  sont  familiarisés  avec 
ce  terme  de  «  granulie  froide  »  qu’ils  entendent 
prononcer  sur  la  vue  d’tm  simple  cliché  radiogra¬ 
phique  à  l’entrée  du  malade,  tandis  qu’il  surprend 
encore  les  médecins  de  la  génération  antérieure, 
pour  qui  l’idée  de  granulie  est  associée  à  celle  de 
fièvre  continue  d’allure  typhoïde. 

De  terme  de  granulie  froide  pourrait  d’ailleurs 
être  discuté,  étant  donné  que  l’absence  d’un 
épisode  fébrile  antérieur  n’est  pas  toujours  dé¬ 
montrable.  Nous  avons  vu  des  jeunes  sujets  exa¬ 
minés  au  cours  d’une  typho-bacillose  qui  présen¬ 
taient  une  radiographie  donnant  l’image  typique 
d’une  granulie  et  qui,  cependant,  ne  mouraient 
pas,  les  ombres  ponctiformes  caractéristiques  per¬ 
sistant  des  mois  et  même  des  années.  Il  s’agissait 
ici  non  pas  de  granulies  froides,  mais  de  granu¬ 
lies'  refroidies  !  Nous  avions  vù  la  granulie  se  re¬ 
froidir. 

Malgré  une  amélioration  apparente  :  reprise  de 
poids,  bon  état  général,  que  l’on  observe  souvent 
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dans  les  granulies  froides,  le  pronostic  de  tels  cas 
n’est  pourtant  pas  toujours  bénin.  Nous  venons 
d’apprendre  qu’un  enfant  soigné  dans  notre  ser¬ 
vice  pour  granulie  froide  et  en  traitement  à 
Iveysin  depuis  quatre  ans,  venait  d’y  mourir 
avec  des  manifestations  de  tuberculose  laryngée. 

Dans  d’autres  cas  nous  avons  vu,  après  une 
période  d’amélioration  notable,  apparaître  '  dans 
le  poumon  un  foyer  de  condensation  s’accompa¬ 
gnant  d’expectoration  bacillifère  qui  nécessitait 
ime  intervention  collapsothérapique. 

Quelquefois  nous  avons  vu,  plusieurs  mois 
après  la  découverte  du  semis  granulique  pulmo¬ 
naire,  se  constituer  un  foyer  localisé  de  tuberculose 
au  niveau  d’une  jointure  ou  d’un  os,  comme  nous 
le  signalions  plus  haut. 

Qu’il  nous  soit  permis  de  donner  ici  le  résumé 
de  quelques  observations  particulièrement  carac¬ 
téristiques. 

Comme  exemple  de  granulie  refroidie,  nous  pou¬ 
vons  citer  le  cas  d’un  enfant  de  neuf  ans,  que 
nous  observons  depuis  un  an.  Il  était  entré  dans 
le  service  après  quatre  mois  de  fièvre.  Da  radio¬ 
graphie  montrait  un  semis  granulique  dans  les 
deux  champs  pulmonaires  et  une  condensation 
au  niveau  du  hile  gauche.  Au  bout  de  quinze  jours, 
l’état  général  étant  florissant,  l’enfant  ne  mai¬ 
grissant  pas,  mais  la  condensation  du  hile  gauche 
donnant  tme  ombre  en  voie  d’accroissement  sur 
la  radiographie,  nous  nous  décidâmes  à  pratiquer 
un  pneumothorax  de  ce  côté.  Il  fut  réalisé  avec 
succès  et  la  température  retomba  au  voisinage 
de  la  normale  en  l’espace  de  huit  jours.  Une  aug¬ 
mentation  d’un  kilogramme  se  fit  en  l’espace 
d’un  mois.  Une  nouvelle  image  de  condensation 
étant  apparue  dans  la  fosse  sous-claviculaire 
droite,  le  pneumothorax  fut  bilatéralisé.  Il  se  pro- 
.duisit  ultérieurement  im  épanchement  du  côté 
gauche  qui  détermina  me  symphyse. 

Actuellement,  le  pneumothorax  droit  est  seul 
continué,  l’état  général  est  très  bon,  il  n’y  a  pas 
de  température,  pas  de  bacilles  de  Koch  dans 
l’expectoration,  l’augmentation  de  poids  con¬ 
tinue. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  nous  avons  suivi 
pendant  m  an,  dans  le  service,  me  grande  fille 
qui,  à  la  suite  d’me  typho-baciUose,  présentait 
un  état  subfébrile  et  dont  les  radiographies,  ré¬ 
pétées  tous  les  trois  mois,  montraient  la  persis¬ 
tance,  avec  aspect  absolument  identique,  d’m 
semis  de  fines  granulations  dans  l’étendue  des 
deux  poumons,  accompagné  d’une  volumineuse 
ombre  gangliomaire  semblant  correspondre  à  me 
adénopathie  trachéo-bronchique  droite.  Sa  radio¬ 
graphie  est  d’ailleurs  reproduite  dans  le  volume 
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que  l’m  de  nous  vient  de  publier  avec  Uestocquoy 
et  Huguenin  (i).  ^ 

Chez  un  autre  enfant  de  sept  ans  entré  dans  le 
service  avec  me  lobite  supérieure  droite,  la  ra¬ 
diographie  nous  montra  l’existence  d’m  semis  de 
granulations  dans  les  deux  champs  pulmonaires. 
D’état  reste  statiomaire  pendant  deux  mois 
durant  lesquels  m  traitement  aurique  est  institué. 
Ce  n’est  qu’au  bout  de  ces  deux  mois,  en  voyant 
que  la  granulie  n’avait  pas  déterminé  la  mort, 
qu’m  pneumothorax  est  pratiqué.  Trois  mois 
après,  l’enfant  commence  une  tuberculose  de  la 
face  antérieure  de  la  rotule,  qui  dut  être  curetée. 
D’amélioration  se  continue  actuellement. 

Sans  vouloir  faire  de  ce  travail  me  collection 
d’observations,  nous  voudrions  encore  rapporter 
le  cas  d’m  enfant  de  trois  ans  qui  fut  amené  très 
fatigué  après  une  période  fébrile  prolongée.  Nous 
constatâmes  chez  lui  l’existence  d’me  lobite 
supérieure  droite  et  d’me  granuUe  généralisée. 
D'enfant  étant  en  état  stationnaire,  nous  nous 
décidâmes  quatre  mois  après  le  début  à- faire  un 
pneumothorax  qui,  peu  après,  par  suite  d’m 
processus  symphysaire,  dut  être  transformé  en 
oléothorax.  D’amée  suivante  (1929),  envoyé  à 
San  Salvadour,  l’enfant  revint  ayant  pris  2  ki¬ 
logrammes.  Renvoyé  à  San  Salvadour  en  1930,  on 
vit  se  développer  m  mal  de  Pott  cervical  pour  le¬ 
quel  il  fût  plâtré.  D’enfant  était  encore  immobilisé 
au  printemps  dernier,  mais  avec  un  état  général 
satisfaisant. 

Ajoutons  à  ces  faits  qu’il  nous  a  souvent  été 
pernris  de  constater  chez  des  malades  atteints 
de  manifestations  localisées  de  tuberculose  (tu¬ 
berculoses  ganglionnaires,  pleurales,  péritonéales), 
l’existence  sur  le  film  radiographique  d’m  semis 
discret  d’ombres  ponctiformes  à  contour  plus  ou 
moins  net,  que  nous  nous  croyons  en  droit  de  con¬ 
sidérer  comme  la  manifestation  d’me  granulie 
atténuée  ayant  envahi  le  poumon  en  même  temps 
que  tout  l’organisme  et  déterminé  des  localisa¬ 
tions  électives  sur  tel  ou  tel  organe  (2). 

Da  question  des  localisations  électives  doit  d’ail¬ 
leurs  entrer  en  considération  pour  me  large  part 
dans  l’étude  des  tuberculoses  localisées,  en  évo¬ 
quant  la  loi  de  Mac  Schultze  sur  le  rôle  du  trau¬ 
matisme  chez  l’animal  inoculé  d’un  bacille  dans 
le  sang.  , 

(1)  !..  Armand-Delille,  Ch.  IjîsiocQUOY  et  Huguenin, 
r,a  tuberculose  pulmonaire  et  les  maladies  respiratoires  de 
l’enfaut  (I,egrand,  éditeur). 

(2)  Nous  n’usons  pas  ici  nous  prononcer  sur  certains 
cas  donnant  une  image  de  tramitc  (Besançon),  dans  lesquels 
nous  nous  croyons  cependant  autorisés  à  émettre  l’hypo¬ 
thèse  qu’une  poussée  de  granulie  discrète  a  été  à  leur  ori¬ 
gine. 
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Rappelons  qu’il  existe  chez  l’enfant,  par  suite 
du  développement  rapide  de  certains  tissus,  des 
points  de  moindre  résistance  qui  constituent  un 
lieu  d’élection  pour  le  développement  du  bacille 
apporté  par  le  sang  (cartilages  de  conjugaison, 
corps  vertébral,  méninges). 


En  résumé,  il  ressort  des  faits  que  nous  venons 
de  rapporter  que  la  granulie,  tuberculose  miliaire, 
qui  constitue  l’étape  de  généralisation  de  la  primo¬ 
infection,  est  loin  d’être  toujours  mortelle  chez 
l’enfant,  alors  qu’elle  l’est  toujours  chez  le  cobaye 
dans  la  tuberculose  expérimentale  massive. 

On  peut  même  concevoir,  'd’après  les  recherches 
récentes  sur  les  bacillémies  tuberculeuses,  que 
l’étape  granulique  est  vraisemblablement  cons¬ 
tante  après  la  première  inoculation,  lorsqu’elle 
a  été  assez  massive  ;  mais  que,  loin  de  toujours 
provoquer  soit  la  mort,  soit  même  les  symptômes 
d’tme  typho-bacillose  grave,  elle  peut  évoluer  à 
petit  feu  ou  même  passer  complètement  inaperçue. 

Il  est  certain  que  si,  au  cours  des  typho-bacil- 
loses,  on  faisait  systématiquement  une  radiogra¬ 
phie  du  thorax,  on  trouverait  très  souvent, 
comme  nous  l’avons  vu  nous-mêmes,  des  ombres 
de  granulie  (i). 

D’autre  part,  il  est  arrivé  plusieurs  fois  à  des 
cliirurgiens  croyant  opérer  des  enfants  atteints 
d’appendicite  à  cause  d’tme  poussée  fébrile  et 
d’une  douleur  abdominale  plus  ou  moins  localisée» 
de  constater  sur  l’épiploon  et  le  mésentère  un 
semis  de  granulations  miliaires  incontestablement 
d’origine  hématogène. 

En  tout  cas,  il  est  légitime  d’admettre  que  la 
poussée  bacillémique  de  généralisation  (deuxième 
stade  de  la  primo-infection)  peut  présenter  une 
série  de  graduations  et  que,  selon  son  intensité  et 
la  résistance"  du  sujet,  elle  peut  déterminer  : 

a.  Soit  rme  granulie  généralisée  mortelle  avec 
ou  sans  réaction  ménmgée  ; 

b.  Soit  ime  typho-bacillose  suivie  de  granulie 
froide  (granulie  refroidie)  ; 

c.  Soit  simplement  l’ensemencement  électif  du 
poumon  ou  de  certaines  séreuses  (pleurésies,  péri¬ 
tonites) ,  ou  d’un  cartilage  de  conjugaison,  ou  d’un 
corps  vertébral,  déterminant  alors  une  tubercu- 
ose  locale  dite  chirurgicale. 

A  l’appui  de  cette  conception  viennent  juste- 

(i)  ..Nous  disons  «  très  souvent  *  et  non  pas  «  toujours  » 
car  nous  savons  que  certaines  typho-baeilioses  révèlent  à 
l’écran  l’existence  de  spléno-pneumonies,  dans  d’autrès  cas, 
de  pleurésie,  mais  l’une  et  l’autre  semblent  bien  en  rapport . 
avec  un  essaimage  .hématogène  se  traduisant  ÿarfols  par  de 
petites  taehes  disséminées  dans  l’étendue  des  champs  pul-  . 
monaires  et  parfois  par  un  erythème  noueux. 
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ment  certaines  des  observations  que  nous  avons 
rapportées,  dans  lesquelles,  à  la  suite  d’une  dissé¬ 
mination,  on  voyait  apparaître  ime  lésion  osseuse, 
vertébrale  ou  articulaire.  On  peut  par  conséquent 
admettre  que  toute  tuberculose  locale  est  eu 
réalité  la  conséquence  d’une  granulie  discrète 
avec  localisation  élective. 


LA  QUESTION 
DES  PORTEURS  VALIDES 
DE  BACILLES  DE  KOCH 
PORTEURS  VALIDES 
OU  PORTEURS  SAINS  ? 

F.  MEERSSEMAN 

Professeur  agrégé  du  Val-de-Grâce. 

Il  est  de  notion  banale  que  certains  tubercu¬ 
leux:  peuvent,  malgré  l’existence  de  lésions  par¬ 
fois  importantes  et  la  présence  de  bacilles  de  Koch 
dans  leur  expectoration,  conserver  toutes  les 
apparences  de  la  santé.  Chez  l’adulte  jerme,  cer¬ 
taines  poussées  évolutives  peuvent  ainsi  demeu¬ 
rer  longtemps  silencieuses  et  ne  se  révéler  que  tar¬ 
divement,  alors  que  l’alvéolite  bacillaire  évolue 
cependant  depuis  plusieurs  mois  avec  sa  signature 
habituelle,  l’expectoration  bacillifère.  Chez  l’adidte 
âgé,  chez  le  vieillard,  on<  sait  classiquement  que 
la  tuberculose  pulmonaire  se  camoufle  fréquem¬ 
ment  sous  les  traits  d’un  «  catarrhe  »  banal,  et  le 
rôle  que  jouent,  dans  la  contamination  de  l’enfant, 
ces  cracheurs  méconnus  de  bacilles  a  été  signalé 
plus  d’une  fois.  Pour  toutes  ces  catégories  de  tu¬ 
berculeux,  Cordier  a,  dans  son  rapport  au  Congrès 
de  1927,  créé  l’expression  de  «  porteurs  valides  » 
de  bacilles  de  Koch,  expression  heureuse,  qui  ne 
dit  que  ce  qu’elle  veut  dire  et  établit  en  particu¬ 
lier  une  distinction  nette,  —  sur  laquelle  l’auteur 
insiste  d’ailleurs,  —  entre  cette  catégorie  de 
sujets  et  les  porteurs  saiiis,  au  sens  strict  du  mot. 
Des  faits  sur  lesquels  nous  avons,  dans  une  récente 
communication  (2),  attiré  l’attention  sont  d’un 
ordre  quelque  peu  différent  ;  ils  nous  ont  conduit 
en  effet  à  nous  demander  si  l’émission  de  bacilles 
tuberculeux  dans  les  crachats  ne  pouvait  pas  se 
produire  indépendamment  de  toute  lésion  pulmo¬ 
naire  cliniquement  et  radiologiquement  appré¬ 
ciable. 

Ea  question  nous  paraît  pouvoir  être  posée  tout 
d’abord  chez  certains  tuberculeux.  "Voici,  par  exem¬ 
ple  (obs.  I),  un  jeune  sujet  qui  a  fait  en  1931  une 

(a)  Section  d’études  scientifiques  de  la  tuberculose,  séance 
du  14  octobre  r933. 
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cortico-pleurite  gauche' du  type  Potain-Serrand, 
avec  un  épancliemem;  rapidement  résolutif  et 
une  atteinte  transitoire  de  l’état  général  ;  les 
examens  de  crachats  sont,  à  cette  époque,  demeu¬ 
rés  négatifs  ;  la  convalescence  a  été  rapide  et 
simple.  Nous  voyons  ce  malade  en  octobre  1932, 
en  parfaite  santé,  avec  des  poumons  rigoureuse¬ 
ment  normaux  à  l’examen  tant  clinique  que  radio¬ 
graphique.  Or,  à  ce  moment,  les  crachats  renfer¬ 
ment  quelques  bacilles  acido-résistants  d’une 
morphologie  d’ailleurs  assez  atypique  et,  inoculés 
au  cobaye,  le  tuberculisent.  Ce  n’est,  au  reste, 
pas  là  le  seul  cas  où  nous  ayons  vu  l’expectora¬ 
tion  demeurer  bacillifère  plusieurs  mois  après  la 
guérison  clinique  et  radiologique  d’rme  cortico- 
pleurite  tuberculeuse,  et  nous  avons  signalé  ces 
faits  dans  un  récent  travail  (i). 

Un  autre  sujet  (obs.  II),  jeûne  soldat  robuste  et 
sans  antécédents  suspects,  est  trouvé  en  octobre 
1932,  lors  de  son  incorporation,  exempt  de  tout 
signe  pathologique.  A  ce  moment,  il  est  compris 
dans  un  lot  de  sujets  sains  chez  qui  nous  recher¬ 
chions  la  présence  possible  de  bacilles  de  Koch 
dans  les  crachats,  et  son  expectoration  est  inoculée 
au  cobaye,  qu’elle  tuberculise.  Or,  en  février  sui¬ 
vant,  ce  sujet  est  hospitalisé  pour  un  syndrome 
douloureux  subaigu  de  la  fosse  iliaque  droite,  que 
les  investigations  cliniques  et  radiologiques  per¬ 
mettent  de  rattacher  à  une  tuberculose  cæcale, 
tandis  que  l’examen  pulmonaire  révèle  l’existence, 
confirmée  sous  l’écran,  de  lésions  périscissurales 
droites.  Ici,  à  l’inverse  du  cas  précédent,  l’expec¬ 
toration  bacillaire  a  devancé  l’apparition  des 
signes  pulmonaires. 

Voici  enfin  (obs.  III)  un  Malgache  qui  entre  dans 
notre  service  en  mars  1933,  avec  une  tempéra¬ 
ture  élevée  et  irrégulière,  sans  aucun  signe  de 
localisation  ;  il  évQlue  ainsi  pendant  plusieurs 
semaines,  ne  présentant  pas  d’autres  manifesta¬ 
tions  pathologiques  que  cette  fièvre  et  im  amai¬ 
grissement  lentement  progressif,  et  ce  n’est  qu’au 
bout  de  trois  mois  qu’apparaissent  plusieurs  abcès 
froids  d’origine  osseuse  qui  signent  le  diagnostic 
de  septicémie  bacillaire.  Ce  malade  n’a  jamais  eu 
aucun  symptôme  respiratoire,  et  plusieurs  exa¬ 
mens  radiologiques  ont  vérifié  l’absence  constante 
de  lésions  pulmonaires  ou  ganglio-pulmonaires. 
Or  une  inoculation  des  crachats,  pratiquée  le 
Il  mai,  a  tuberculisé  le  cobaye. 

De  ces  constatations,  nous  pouvions  conclure, 
d’une  part,  que,  chez  des  malades  porteurs  de 

(i)  I,es  cortico-pleuritcs  tuberculeuses  (à  propos  de  onze 
observations  personnelles).  Eu  collaboration  avec  MM.  Cou- 
mel,  Marot  et  Bergondi.  \  paraître  dans  la  Revue  de  la  tuber- 


lésions  pulmonaires  de  nature  tuberculeuse, 
l’émission  bacillaire  peut  déborder  très  largement, 
soit  en  deçà,  soit  au  delà,  la  phase  des  accidents 
cliniques  et  radiologiques  ;  d’autre  part,  que 
l’expectoration  peut  être  bacillifère  chez  des  tu¬ 
berculeux  sans  lésions  pulmonaries  cliniquement 
ou  radiologiquement  appréciables.  D’autres  obser¬ 
vations  nous  ont  montré  que  la  même  éventualité 
peut  se  rencontrer  chez  des  sujets  parfaitement 
sains. 

C’est  le^cas,  par  exemple,  d’un  étudiant  en 
médecine  c^ue  nous  avons  pu  suivre  pendant  près 
de  deux  ans,  à  la  suite  de  la  découverte  fortuite, 
dans  son  expectoration,  de  bacilles  acido  et  alcoolo- 
résistants.  Ce  sujet  ne  présentait,  lors  de  cette 
constatation,  absolument  aucun  sj'mptôme  ni 
général,  ni  fonctionnel  ;  ses  poumons  étaient  cli¬ 
niquement  et  radiologiquement  normaux.  Durant 
la  longue  période  où  nous  l’avons  observé,  cet 
état  de  parfaite  santé  ne  s’est  jamais  démenti  et, 
cependant,  à  plusieurs  reprises,  des  bacilles  acido¬ 
résistants  ont  été  retrouvés  dans  ses  crachats.  Ces 
germes  présentaient  la  morphologie  typique  du 
bacille  tuberculeux,  mais  toutes  nos  tentatives 
pour  les  cultiver  sur  milieu  de  Petroff  ont  échoué 
et,  par  ailleurs,  leur  inoculation  au  cobaye  est 
également  demeurée  sans  résultat.  Enfin,  les 
diverses  épreuves  sérologiques  pratiquées  chez 
ce  sujet,  —  réaction  de  fixation  à  l’antigène  de 
Besredka,  séro-diagnostic  d’Arloiug  et  Courmont, 
réaction  de  floculation  à  la  résorcine  de  Vernes,  — 
ont  donné  des  résultats  négatifs. 

Un  autre  cas  du  même  ordre  concerne  un  sous- 
officier  chez  qui  une  bacilloscopie,  pratiquée  à 
l’occasion  d’une  demande  de  rengagement,  est 
trouvée  positive  et  confirmée  par  une  seconde, 
huit  jours  plus  tard.  Ce  sujet,  robuste  et  qui  a  fait 
sans  incident  quatre  ans  et  demi  de  service  mili¬ 
taire,  n’accuse  d’autre  antécédent  qu’une  conges¬ 
tion  pulmonaire  à  l’âge  de  dix-huit  ans.  Il  n’a 
présenté  aucun  fléchissement  récent  de  son  état 
général  et  l’examen  clinique  et  radiologique  de  son 
appareil  respiratoire  est  rigoureusement  négatif. 
Pendant  les  mois  suivants,  deux  nouvelles  bacil- 
loscopies  sont  de  nouveau  positives,  sans  qu’appa¬ 
raisse  cependant  aucun  signe  pathologique.  De 
sujet  en  question  reprend  ensuite  son  service,  par- 
ticuUèrement  actif  d’ailleurs,  et  le  continue  depuis 
plus  de  deux  ans  sans  incident.  Ici  encore,  l’ino¬ 
culation  des  crachats  au  cobaye  est  demeurée 
négative. 

Intrigué  par  ces  faits,  nous  avons  cherché  à  les 
contrôler  par  l’examen  systématique  de  l’expec¬ 
toration  d’un  grand  nombre  de  sujets  sains.  Ces 
recherches  ont  porté  sur  deux  séries  d’individus  ; 
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la  première  comprenait  84  étudiants  en  médecine 
dont  l’intégrité  pulmonaire  avait  été  vérifiée 
cliniquement  et  radiologiquement  ;  sur  ces  84 
expectorations,  nous  avons  obtenu  un  résultat 
positif,  par  l'inoculation  au  cobaye  ;  la  tubercu¬ 
lose  expérimentale  ainsi  déterminée  a  d’aüleurs 
été  une  tuberculose  à  marche  lente,  qui  a  tué 
l'animal  en  cinq  mois,  avec  des  lésions  de  type 
chronique  (lésions  ganglionnaires,  volumineux 
épanchement  péritonéal  séro-fibrineux,  énorme 
cirrhose  hépatique,  lésions  spléniques  et  pulmo¬ 
naires)  ;jles  frottis  de  ganglions  montraient  de  très 
nombreux  bacilles  de  Koch.  Dans  une  deuxième 
série  d’expériences,  nous  avons  examiné  les  cra¬ 
chats  de  80  jeunes  soldats,  n’ayant  aucun  anté¬ 
cédent  personnel  ni  familial  suspect,  robustes  et 
cliniquement  indemnes  au  point  de  vue  pulmo¬ 
naire.  Ici  encore,  nous  avons  eu  uue  inoculation 
positive  :  elle  concerne  le  malade  de  notre  obser¬ 
vation  II. 

Avant  de  tenter  une  interprétation  de  ces  résul¬ 
tats,  il  importe  de  les  soumettre,  du  point  de  vue 
technique,  à  une  critique  serrée.  On  remarquera 
que  certains  d’entre  eux  reposent  [^uniquement 
sur  l’examen  microscopique  direct  des  crachats  et 
n’ont  pu  être]  confirmés  ni  parj  la  culture  ni  par 
l’inoculation.  Cependant,  dans  les  deux  cas  où  il 
en  a  été  ainsi,  les  bacüles  ont  été  retrouvés  à  plu¬ 
sieurs  reprises  et  à  des  intervalles  de  temps  parfois 
très  éloignés.  Ces  examens,  —  sinon  les  tout  pre¬ 
miers,  du  moins  les  suivants,  —  ont  été  l’objet 
de  précautions  techniques  particulièrement  rigou¬ 
reuses  (lames  neuves,  vérification  des  réactifs, etc.). 
Des  germes  ainsi  mis  en  évidence  présen¬ 
taient  une  morphologie  parfaitement  typique  ; 
ils  étaient  rigoureusement  acido  et  alcoolo- 
résistants  et  le  demeuraient  même  lorsqu’on 
prolongeait -au-delà  des  limites  habituelles  l’action 
de  l’acide  azotique  et  de  l’alcool  :  aucun  observa¬ 
teur  non  prévenu  n’aurait  certainement  hésité  à  les 
considérer  comme  d’authentiques  bacilles  de 
Koch.  Nous  rappellerons  enfin  que  Paisseau, 
Ducas  et  J.  Weill  ont  signalé  récemment  des  cas 
deXnon-trtberculisation  du  cobaye  à  la  suite  de 
l’inoculation  de  produits  pathologiques  baciUi- 
fères  et  en  ont  conclu  qu’il  s’agissait  dans  ces  cas 
de'germes  de  virulence  modifiée.  Dans  nos  obser¬ 
vations,  si  l’on  ne  peut  af&rmer  en  toute  certitude 
qu’il  s’agisse  de  bacilles  de  Koch,  rien  ne  s’oppose 
donc  à  rh3q)othèse  de  bacilles  tuberculeux  de 
virulence  très  atténuée. 

Mais  la  plupart  de  nos  constatations  sont  étyyées 
par  les  résultats  positifs  de  l’inoculation.  Encore 
faudrait-il  discuter  ici  la  possibilité  d’tme  tuber¬ 
culose  spontanée  du  cobaye,  éventualité  moins 
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exceptionnelle  qu’on  l’a  cru  jadfê  et  sur  laquelle 
Calmette  a  attiré,  il  y  a  peu  de  temps,  l’attention. 
Cependant,  dans  notre  élevage,  —  qui  est  situé 
en  dehors  du  milieu  hospitalier,  —  nous  n’en 
avons,  depuis  quatre  ans,  jamais  constaté  un 
seuEcas];  jamais  nous  n’avons  vu  xm  animal  neuf 
succomber  à  la  tuberculose.  Par  ailleurs,  les  co¬ 
bayes  qui  ont  fait  l’objet  de  nos  expériences 
étaient  isolés  des  animaux  du  service  courant  du 
laboratoire  et  n’ont  donc  eu,  à  aucun  moment, 
de  contacts  avec  des  animaux  susceptibles  d’être 
tuberculisés.  Nous  considérons  donc  cette  h}^po- 
thèse  comme  infiniment  peu  vraisemblable. 

En  définitive,  nous  nous  croyons  autorisé  à 
conclure  que  les  faits  que  nous  rapportons  répon¬ 
dent  bien  à  l’éhminàtion  de  bacilles  de  Koch 
authentiques.  Comment,  dès  lors,  les  interpréter  ? 
On  pourrait,  tout  d’abord,  concevoir  que  ces 
germes  proviennent  du  rhino-pharynx,  de  cryptes 
amygdaliennes...  Aucun  de  nos  sujets  ne  présen¬ 
tait  à  ce  niveau  de  lésions  manifestes  ;  l’argument 
n’a  évidemment  pas  une  valeur  absolue,  mais  cette 
lijqpothèse  ne  noirs  satisfait  qu’à  moitié.  Nous 
avons,  après  bien  d’autres  auteurs,  cherché  à  la 
contrôler  par  l’inoculation  des  produits  de  broyage 
provenant  d’amygdales  extirpées  chirurgicale¬ 
ment.  Nos  recherches  sur  ce  point  particulier 
sont  encore  en  cours;  elles  sont  demeurées  jusqu’ici 
toutes  négatives. 

A  notre  avis,  les  bacilles  ainsi  excrétés  recon¬ 
naissent  beaucoup  plus  vraisemblablement  une 
origine  pulmonaire  et,  alors,  deux  éventualités 
apparaissent  possibles  :  on  peut  tout  d’abord 
penser  qu’ils  proviennent  de  lésions  inaccessibles 
à  nos  moyens  d’investigation  cliniques  et  radiolo¬ 
giques,  soit  du  fait  de  leurs  dimensions  minimes, 
sinon  microscopiques,  soit  aussi  en  raison  d’une 
localisation  particulière,  périhilaire,  rétrocar¬ 
diaque,  etc.  Quoique  discutée,  la  notion  de  bron- 
clûte  bacillaire  pourrait  peut-être  aussi  reiidre 
compte  de  certains  faits  de  l’ordre  de  ceux  que 
nous  avons  observés.  D’hypothèse  de  la  lésion 
minimale,  de  la  «  micro-lésion  »,  si  l’on  peut  dire, 
est  certainement  la  plus  vraisemblable  chez  les 
sujets  de  nos  observations  I  et  II  :  initiales  dans  tm 
cas,  résiduelles  dans  l’autre,  ces  lésions  insoup¬ 
çonnées  et  cependant  bacillifères  permettent  de 
considérer  leurs  possesseurs  soit  comme  des  «  por¬ 
teurs  précoces  »,  soit  comme  des  «  porteurs  con¬ 
valescents  »  de  bacilles  de  Koch.  Moins  évidente 
chez  le  malade  denotre  observation  III,  cette  expli¬ 
cation  nous  satisfait  moins  encore  lorsqu’il  s’agit, 
de  sujets  demeurés  manifestement  sains.  Nous  hési¬ 
tons  à  admettre,  —  sans  cependant  considérer 
la  chose  comme  absolument  impossible,  —  qu’une 
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lésion  même  imperceptible  puisse  achever  tonte 
:Son  évolution  sans  jamais  donner  lieu  à  la  moindre 
manifestation  clinique,  à  un  fléchissement,  si 
léger  et  si  transitoire  soit-il,  de  l’état  général. 

Et  nous  en  arrivons  alors  à  nous  demander  si 
l’élimination  bacillaire  ne  pourrait  pas  se  produire 
en  l’absence  de  toute  lésion  pulmonaire  et  si  des 
bacilles  tuberculeux,  apportés  par  la  circulation 
hmiphatique  ou,  peut-être,  sanguine,  ne  pour¬ 
raient  pas,  dans  certains  cas  et  à  la  faveur,  sans 
doute,  d’une  virulence  particulièrement  basse, 
traverser  le  revêtement  alvéolaire  sans  y  laisser 
•de  traces  de  leur  passage.  Un  tel  processus  ne 
reirrésenterait  d’ailleurs  pas,  pour  le  bacille  tu¬ 
berculeux,  quelque  chose  de  totalement  inattendu  : 
ne  savons-nous  pas,  depuis  les  expériences  clas¬ 
siques  de  Calmette  et  Guérin,  qu’il  franchit  aisé¬ 
ment  et  sans  dommage  l’épithélium  intestinal  des 
jeunes  mammifères  ?  On  sait  également  que  le 
bacille  de  Koch  peut,  toujours  sans  provoquer  de 
lésions  anatomiques,  être  éliminé  par  les  voies 
biliaires,  par  le  rein,  par  la  glande  mammaire. 
Rien  ne  paraît  donc  s’opposer,  a  priori,  à  ce  qu’il 
qDuisse  en  être  de  même  pour  l’épithéliirm  alvéo¬ 
laire.  Si  l’on  accepte  cette  manière  de  voir,  il  res- 
terail:  à  préciser  la  fréquence  des  faits  de  cet  ordre  : 
■en  tout  état  de  cause,  elle  ne  paraît  pas  très  con¬ 
sidérable.  Peut-être  l’évolution  d’mie  septicémie 
bacillaire  favorise-t-elle  cette  élimination  silen¬ 
cieuse,  ainsi  qu’on  le  voit  chez  le  malade  de  notre 
■observation  III  ? 

En  définitive,  iros  constatations  nous  amènent  à 
■soupçonner  l’existence  possible  de  «  porteurs 
sains  »,  et  non  plus  seulement  de  «porteurs  valides  » 
de  bacilles  tuberculeux.  Il  n’y  a  pas  lieu  d’insister 
longuement  sur  l’intérêt  théorique  et  pratique 
d’un  tel  problème.  Nous  n’avons  eu,  ici,  d’autre 
prétention  que  de  le  poser  :  il  mérite  qu’on  s’y 
arrête. 


SUR  LA  PRIMO-INFECTION 
TUBERCULEUSE 

Jean  TROISIER  et  M.  BARIÉTY 

E’iinportance  doctrinale  et  pratique  de  la 
jjrimo-infection  tuberculeuse  n’est  plus  à  dé¬ 
montrer.  Elle  marque  en  effet  la  première  réaction 
organique  d’un  être  jusqu’alors  vierge  et  nouvelle¬ 
ment  infecté  par  le  bacille  de  Koch.  Le  plus  sou¬ 
vent  cette  primo-infection  tuberculeuse  guérit 
cliniquement  en  laissant  quelques  bacilles  vivants 
dans  l’intimité  des  tissus.  Mais  elle  a  marqué 
l’organisme  d’mre  trace  indélébile.  Elle  laisse 
derrière  elle  une  niodiflcation  humorale  durable 
(jui  constitue  l’état  d’allergie,  mélange  complexe 
d’immunité  relative  et  de  sensibilité.  L’appa¬ 
rition  des  réactions  tuberculiniques  positives 
(cuti  et  intradermo-réaction)  est  le  témoin  le 
jrlus  communément  accepté  de  cet  état  d’allergie. 
Les  poussées  tuberculeuses  ultérieures  ne  sont 
que  le  réveil  de  la  primo-infection,  habituelle¬ 
ment  à  la  suite  d’une  déficience  des  résistances 
organiques,  plus  rarement  sous  l’influence  d’une 
surinfection  exogène. 

Une  sanction  pratique  découle  immédiatement 
de  ces  conceptions  doctrinales  ;  puisque  l’on  admet 
que  la  primo-infection  est  surtout  fréquente  dans 
l’enfance,  c’est  l’enfant  surtout  qu’il  faut  prému¬ 
nir,  tant  en  le  vaccinant  qu’en  lui  évitant  tout 
contact  suspect. 

Nous  n’entendons  pas  critiquer  cette  concep¬ 
tion,  qui  a  fait  ses  prerrves.  Nous  n’entendons  pas 
non  plus  reprendre  dans  tous  ses  détails  l’étude 
de  la  primo-infection  tuberculeuse.  Nous  désirons 
simplement  insister  ici  sur  quelques-uns  de  ses 
aspects  plus  nouveaux  ou  moins  connus  :  Vdge 
de  la  contamination,  ]a.  porte  d’entrée  du  germe,  les 
modalités  cliniques  de  la  primo-infection. 

ï.— AGE  DE  LA  CONTAMINATION. 

Aucim  âge  n’est  à  l’abri  de  la  primo-infection 
tuberculeuse. 

Le  nouveau-né  et  le  nourrisson  y  sont  par¬ 
ticulièrement  sensibles.  Tous  les  médecins  ont  en 
mémoire  les  lois  justement  classiques  que  MM. Léon 
Bernard  et  Robert  Debré  ont  formulées  concer¬ 
nant  l’infection  tuberculeuse  du  nourrisson  et 
sa  prophylaxie.  On  connaît  également  les  fimestes 
conséquences  de  cette  primo-infection  sur  les 
enfants  du  premier  âge.  Bien  rares  sont  ceux  qui 
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survivent,  et  encore  restent-ils  menacés  pendant 
toute  leur  existence. 

Dans  la  seconde  enfance  il  convient  de  dis¬ 
tinguer  si  l’infection  tuberculeuse  a  lieu  au  sein  de 
la  famille,  ou  en  dehors  d’elle.  Dans  le  milieu  fami¬ 
lial,  elle  risque  d’être  massive  et  répétée  et  d’en¬ 
traîner  chez  l'enfant  une  tuberculose  grave  rapi¬ 
dement  mortelle.  Réalisée  au  contraire  en  dehors 
du  milieu  familial,  elle  a  plus  de  chance  d’être 
paucibacillaire  et  discontinue  et  de  réaliser  ici 
un  état  de  vaccination  et  de  résistance  aux  infec¬ 
tions  ultérieures,  réserve  faite  d’un  réveil  plus  ou 
moins  lointain  toujours  possible,  sous  l’une  des 
causes  que  nous  signalions  tout  à  l'heure. 

Reste  l’adulte.  Noms  vivions  en  France  sur 
l’idée  que  la  primo-infection  tubèrculeuse  de 
l’adulte  était  rarissime.  Cette  opinion  se  fondait 
surtout  sur  la  fréquence  des  cuti-réactions  posi¬ 
tives  dans  l’adolescence  et  chez  l’adulte  jeune. 
A  la  vérité,  ces  statistiques  avaient,  pour  la  plu¬ 
part,  été  établies  dans  des  conditions  particu¬ 
lièrement  défavorables,  dans  les  milieux  surpeu¬ 
plés  et  surinfectés  de  certaines  grandes  cités 
industrielles.  Elles  ne  fournissent  sans  doute  qu’un 
reflet  très  inexact  de  ce  que  serait  la  même  étude 
faite  dans  d’autres  collectivités. 

Si  nous  en  croyons  en  effet  les  recherches  de  cet 
ordre  qui  ont  été  pratiquées  aux  Etats-Unis  et 
en  Scandinavie,  dans  les  collectivités  militaires, 
tmiversitaires  ou  hospitalières,  nous  sommes  loin 
des  95  oit  98  p.  100  de  cuti-réactions  positives  que 
nous  nous  étions  habitués  à  regarder,  en  France, 
comme  étant  la  règle  chez  les  adultes  jeunes. 

Sur  3  288  jeunes'recrues  de  la  garnison  de  Stock¬ 
holm,  Arborelius  ne  trouve  la  réaction  de  Man- 
toux  positive  que  dans  75,3  p.  100  des  cas. 

A  l’Université  de  Minnesota,  H.-D.  Uees  et 
S.-A.  Myers  trouvent  la  réaction  tuberculinique 
positivé  dans  35,2  p.  100  seulement  des  cas  chez 
les  étudiants  de  vingt  ans. 

A  l’Ecole  de  médecine  de  John  Hopkins  et  à 
celle  de  Western  Reserve,  N. -B.  Herman,  F. -H. 
Baetjer  et  J. -A.  Doull  n’obtieiment  que  78  résul¬ 
tats  positifs  sur  137  nouveaux  étudiants  en  méde¬ 
cine  (56,9  p.  100).  De  pourcentage  est  un  peu  plus 
élevé,  84,8  p.  100, à  l’Université  de  Pennsylvanie 
(Hetherington,  Mc  Phedran,  Dandis  et  Opie). 
Mais  à  l’Université  Yale,  W.-B.  Soper  et  E.-E. 
Wilson,  examinant  1 502  étudiants  de  toutes 
branches  immatriculés  en,  1931-1932,  n’en  décou¬ 
vrent  que  897  réagissant  à  la  tuberculine,  c’est-à- 
dire  59,7  p.  100. 

A  l’hôpital  UUevaal  d’Oslo,  J.  Heimbeck,  exa¬ 
minant  762  élèves  infirmières,  trouve  la  cuti- 
réaction  positive  chez  496  (65  p.  100).  A  l’hôpital 
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de  rUniverté  d’Upsal,  Anders  Kristenson  note 
que  59  p.  100  seulement  des  élèves  infirmières- 
réagissent  à  la  tuberculine.  Ce  pourcentage  est 
de  60  p.  100  chez  les  i  240  infirmières  examinées 
par  Shipman  à  leur  entrée  dans  le  personnel  soi¬ 
gnant  de  l’hôpital  Californien. 

En  France  même,  Phélelron, opérant  il  est  vrai 
en  milieu  rural,  ne  trouve  la  cuti-réaction  posi¬ 
tive  que  dans  42,79  p.  100  des  cas  à  vingt  ans. 

Ces  chiffres  doivent  nous  faire  réfléchir.  Ils 
doivent  également  nous  inciter,  comme  nous  ve¬ 
nons  de  le  réclamer  récemment  (i),  à  pratiquer  sys¬ 
tématiquement  la  cuti-réaction  sur  une  vaste 
échelle  dans  les  milieux  militaires,  universitaires 
et  hospitaliers.  C’est  à  cette  condition  seulement 
que  nous  pourrons  nous  faire  une  opinion  exacte 
sur  le  pourcentage  des  adultes  jeunes  susceptibles 
de  faire  une  primo-infection  tuberculeuse. 

A  ces  arguments  d’ordre  tuberculinique  qui 
paraissent  plaider  en  faveur  de  la  possibilité  plus 
étendue  de  la  primo-infection  de  r  adulte,  on  pourrait 
ajouter  dés  argumaits  d’ordre  anatomo-clinique.. 

Sans  doute  nous  trouvons  bien  dans  la  littéra¬ 
ture  française  ou  italienne  quelques  observations 
de  primo-infection  tuberculeuse  de  l’adulte  avec 
contrôle  nécropsique.  Tels  sont  les  faits  rapportés 
par  Cain  et  Hillemand  ;  Sergent,  Cottenot  et 
Durand;  Genévrier;  Eemierre,  E.  Kindberg  et 
E.  Bernard  ;  Eéon  Bernard,  M.  Salomon  et 
M.  Eelong  ;  Gamna,  etc.  Mais  il  s’agit  là  de  faits- 
d’exception,  en  tout  cas  de  faits  graves  ayant  abouti 
à  la  mort  et  se  rapprochant  par  conséquent  de  ceux 
que  Borrel  et  d’autres  auteurs  nous  ont  appris  à 
connaître  chez  l’indigène  des  colonies  transplanté. 

Plus  intéressants  à  rechercher  seraient  les  cas 
plus  bénins  dans  lesquels  la  primo-infection  tuber¬ 
culeuse  de  l’adulte  guérit,  et  risque  de  passer 
inaperçue  si  on  ne  la  dépiste  pas  sous  un  masque 
parfois  trompeur.  Ce  diagnostic  ne  peut  d’ailleurs 
être  affirmé  qu’en  groupant  un  faisceau  de  pré¬ 
somptions  convergentes  :  notion  de  contamina¬ 
tion''  dans  les  deux  ou  trois  mois  précédents, 
images  radiographiques  du  thorax  analogues  au 
complexe  primaire  de  l’enfant,  réactions  tuber¬ 
culiniques  devenant  positives,  hémoculture  selon 
la  technique  de  Eôwenstein  avec  épreuve  de  la 
virulence  du  germe  cultivé,  résultats  concordants 
de  la  sédimentation  globulaire,  du  dosage  des 
protéines  du  sang,  et  de  l’épreuve  de  Vernes. 

Nous  insistons  sur  tous  ces  points  dans  un  tra¬ 
vail  d’ensemble  consacré  à  la  primo-infection 

(1)  J.  ÏROISIER  et  M.  Bariéty,  ta  pmno-infectiou  tuber¬ 
culeuse  de  l’adulte.  Conséquences  prophylactiques  et  so¬ 
ciales  {Bull.  Acad,  méd.,  t.  CX,  n«  38,  28  novembre  1933, 

p.  584). 
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tuberculeuse'de  l’adtilte,  que  nous  allons  publier, 
avec’ nos  collaborateurs  T.  de  Sanctis  Monaldi 
et  P.  Nico. 

'Mais  ce  qu’il  semble  possible  d’entrevoir  dès 
aujourd’hui,  c’est  la  fréquence  des  primo-infections 
de  l’adulte  plus  grande  qu’on  ne  l’a  cru  jusqu’ici. 
A  la  suite  de  nos  communications  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  et  à  l’Académie  de  méde¬ 
cine,  les  professeurs  R.  Debré,  Sergent,  Déon 
Bernard  ont  émis  me  opinion  analogue.  Farm 
curieux  retour  des  choses,  on  peut  même  avancer 
que  plus  m  sujet  a  été  préservé  dans  l’enfance, 
plus  il  risque  ultérieurement  de  faire  me  forme 
grave.  Nous  soulignerons  plus  loin  les  sanctions 
prophylactiques  qui  découlent  de  ce  fait. 

II.  —  PORTES  D’ENTRÉE  DU  GERME. 

C’est  réveiller  me  bien  vieille  querelle  que  de 
parler  des  portes  d’entrée  du  bacille  dans  l’orga¬ 
nisme.  Elle  a  passiomé  tous  les  pathologistes 
il  y  a  trente  ans.  Puis  le  bruit-s’en  est  éteint  peu 
à  peu.  Car  il  est  habituellement  difficile,  devant 
m  cas  domé,  d’affirmer  tel  mécanisme  d’infec¬ 
tion  plutôt  que  tel  autre.  Et,  sans  doute,  conviœt- 
il  d’être  éclectique. 

Si  nous  en  parlons  ici,  ce  n’est  pas  pour  pro¬ 
poser  me  solution  nouvelle,  c’est  simplement 
pour  marquer  l’intérêt  différent  que  présentent, 
en  clinique  humaine,  trois  des  voies  d’invasion  : 
voie  intestinale,  voie  aérieme,  voie  cutanée. 

Da  voie  intestinale  a  été  défendue  notam¬ 
ment  par  A.  Calmette.  Il  est  incontestable  que, 
durant  les  premiers  jours  de  la  vie,  la  muqueuse 
intestinale  est  extrêmement  perméable  aux  pro¬ 
duits  bacillaires.  C’est  ce  qui  a  permis  à  Calmette 
de  préconiser  la  vaccination  au  BCG  par  voie 
buccale.  Et,  s’il  en  avait  été  besoin,  la  triste 
affaire  de  Dübeck  serait  venue  fournir  me  dé¬ 
monstration  trop  éclatante  de  la  réalité  et  du 
danger  des  contaminations  digestives. 

Existe-t-il  dans  ces  cas  me  lésion  intestinale 
primitive  ?  Da  muqueuse  se  laisse-t-elle  traverser 
sans  être. lésée,  et  le  développement  des  bacilles 
se  produit-il  d’emblée  dans  les  ganglions  mésen¬ 
tériques  ?  Peu  importe,  en  somme. 

Dongtemps  oh  a  cru  que  cette  perméabilité 
intestinale  était  l’apanage  du  nouveau-né,  et 
qu’elle  disparaissait  au  bout  de  quelques  jotus  ou 
de  quelques  semaines.  On  tend  actuellement  à 
admettre  que  l’absorption  du  vaccin  BCG  par 
les  voies  digestives  peut  s’effectuer  chez  les  sujets 
sains  de  tous  âges  dans  des  conditions  suffisantes 
pour  permettre  la  vaccination  par  voie  buccale 
des  individus  non  allergiques. 


Da  voie  aérienne  est  cependant,  de  beaucoup, 
la  plus  fréquemment  mise  en  cause  dans  les  primo¬ 
infections  tuberculeuses  :  un  chancre  d’inocula¬ 
tion  pulmonaire,  me  adénopathie  satellite  ca¬ 
séeuse  conforme  à  la  loi  de  Parrot  —  le  tout  réali¬ 
sant  le  complexe  primaire  de  Küss  et  de  Ghon, 
tel  est  le  schéma  classique  sur  lequel  nous  vivons. 

•  Généralisant  ces  idées,  et  par  analogie  avec  la 
S5q)hilis,  Ranke  distingue  trois  stades  dans  l’évo¬ 
lution  de  la  tuberculose  :  m  stade  primaire  cor¬ 
respondant  au  chancre,  à  son  adénopathie  et 
se  terminant  avec  la  phase  d’allergie  ;  m  stade 
secondaire  marqué  tout  à  la  fois  par  une  diffusion 
de  voisinage  et  par  la  généralisation  sanguine  de 
l’infection  ;  m  stade  tertiaire  enfin,  succédant 
à  me  phase  de  latence  et  caractérisé  par  des 
lésions  ulcéreuses  isolées,  sans  adénopathie. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  théorie,  il  n’en  de- 
meme  pas  moins  que,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  chez  l’adulte  comme  chez  l’enfant,  la  primo¬ 
infection  tuberculeuse  se  traduit  essentiellement 
par  me  adénopathie  trachéo-bronchique  à  ten¬ 
dance  caséeuse  :  les  autopsies  en  font  foi. 

Mais,  à  ce  propos,  deux  problèmes  sont  actuel¬ 
lement  discutés  rl’m  concerne  la  nature  exacte  des 
images  radiographiques  décrites  classiquement 
sous  le  nom  de  complexe  primaire  ;  l’autre  regarde 
les  voies  d’invasion  de  l’infection  tuberculeuse 
pour  réaliser  ce  complexe. 

Classiquement,  en  effet,  les  ombres  arrondies 
que  l’on  observe  en  pareil  cas  dans  les  régions 
juxtaliilaires  étaient  tenues  pour  symptomatiques 
d’me  adénopathie.  Certains  autems  pensent  qu’il 
s’agit  plutôt  d’m  processus  splénopneumonique. 
A  la  vérité,  il  est  vraisemblable  que  réactions 
parenchymateuses  et  réactions  ganghomaires  vont 
de  pair.  Et  l’on  ne  peut  dénier  la  nature  ganglion¬ 
naire  aux  ombres  latéro-trachéales  droites  que 
l’on  voit  chez  certains  primo-infectés. 

Mais  l’étendue  même  des  ombres  constatées 
a  fait  contester  dans  certains  cas  lem  origine 
purement  «  satellite  ».  On  s’ est  demandé  si  certaines 
infections  de  virulence  particulière  ou  de  porte 
d’entrée  extrapulmonaire  ne  pouvaient  pas  pro¬ 
voquer  ces  lésions  et  ces  images.  Récemment,  par 
exemple,  Coulaud  a  pu  réaliser  chez  le  lapin  des 
lésions  pulmonaires  primaires,  par  inoculation 
de  bacilles  peu  virulents  injectés  par  voies  di¬ 
verses,  extrapidmonaires. 

Da  question  demeure  pendante  sur  le  terrain 
expérimental.  Et,  sans  nier  son  intérêt  doctri¬ 
nal,  il  nous  semble  qu’elle  ne  modifie  pour  le 
olinioien  ni  la  valeur  diagnostique,  ni  l’intérêt 
pronostique  des  images  classiquement  dénommées: 
«  complexe  primaire  radiographique  ». 
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Nous  insisterons  plus  longuement  sur  les  primo¬ 
infections  par  inoculation  cutanée.  Ce  sont, 
certes,  des  faits  d’exception.  Mais,  facilement 
accessibles  à  nos  sens,  ils  sont  évocateurs  de  ce  qui 
«  doit  »  se  passer  au  niveau  des  poumons. 

Ils  se  rattachent  d’aüleurs  à  ce  que  l’expé¬ 
rience  nous  apprend  de  la  tuberculose  du  cobaye. 

IvC  type  le  plus  anciennement  connu  en  est  le 
type  dit  «  Villemin  »  :  quand  on  injecte  un  pro¬ 
duit  tuberculeux  sous  la  peau  d’rm  cobaye  on 
provoque  localement  un  chancre  d’inoculation, 
suivi  d’rme  adénopathie  régionale  qui  se  fistulisé. 
Secondairement,  l’infection  tuberculeuse  se  dis¬ 
sémine  dans  les  organes  (foie,  rate,  surrénales, 
poumon)  et  dans  les  gangHons  (chaîne  aortique, 
ganglions  trachéo-bronchiques).  Ces  'ganglions 
caséeux  renferment  des  bacüles  de  Koch,  et,  en 
six  semaines  ou  trois  mois,  l’animal  meurt. 

A  côté  de  ce  type  classique,  il  est  des  formes 
atypiques  qui  simulent  le  type  ViUemin,  mais  pré¬ 
sentent  une  évolution  régressive,  locale  ou  géné¬ 
rale.  On  connaît,  par  exemple,  des  tuberculoses 
du  cobaye  sans  chancre  d’inoculation,  ou  avec 
adonépathie  suppurée  curable,  ou  avec  adénopa¬ 
thie  pseudo-tumorale  non  cachectisante,  ou  avec 
évolution  régressive  totale,  curable  en  huit  ou 
dix  mois  (Paisseau). 

Enfin  il  existe  un  type  «  Calmette-Valtis  », 
où  l’inoculation  virulente  ne  donne  qu’une  intu¬ 
mescence  ganglionnaire,  sans  caséum.  Le  suc  gan¬ 
glionnaire  renferme  de  rares  bacilles  de  Koch. 
Des  passages  successifs  peuvent  parfois  redonner 
le  type  Villemin. 

Chez  l’homme,  des  faits  compara'oies  peuvent 
s’observer,  bien  qu’à  titre  d’exception. 

Ce  peut  être  après  un  traumatisme  :  circon¬ 
cision  rituelle  par  im  rabbin  phtisique  (Holt^ 
Wolff,  Fedder,  Earubin),  perforation  du  lobule 
de  l’oreille  (Combe,  Epstein),  morsure  (Chancel- 
lor),  blessure  par  tesson  de  bouteüle  (WaUgreen), 
par  verre  (Buchanan),  par  crachoir  (Deneck- 
Tchern  ng),  chute  sur  un  parquet  (Fernbach). 

Ailleurs  l’infection  se  greffe  au  niveau  d’une 
lésion  cutanée  banale  (Combe,  Hallé,  J.  Hutinel, 
Hamburger  et  Baumel).  Parfois  le  contact  passe 
inaperçu  (Péhu  et  Dufour,  Déon  Bernard  et 
Delong,  Milian  et  Delarue). 

Rist  et  ChaiUous,  Courcoux  signalent  l’inocula¬ 
tion  conjonctivale  ;  Brocq  et  Mffian  rapportent 
un  véritable  chancre  tuberculeux  des  lèvres. 

.  De  tout  est-il  qu’il  s’agit  presque  toujours  d’en¬ 
fants,  qui  s’infectent  en  milieu  familial  par  des 
objets  contaminés  par  des  produits  tuberculeux. 

Des  cas  d’adultes  sont  rarissimes  (Queyrat 
et  Daroche,  Dubreuilh-Aüché). 


Certaines  observations  ont  permis  d’apprécier 
d’une  façon  quasi  expérimentale  la  durée  d’incu¬ 
bation  :  elle  dure  de  huit  jours  à  six  semaines  ou 
deux  mois  et  demi,  durée  qui  concorde  avec  celle 
de  la  primo-infection  habituelle. 

Tantôt  la  plaie  initiale  se  ferme  pour  se  rouvrir, 
tantôt  la  lésion  cutanée  s’éternise  et  se  transforme 
progressivement  en  chancre  tubercrüeux. 

Une  fois  tombée  l’escarre  noirâtre  qui  recou¬ 
vrait  d’abord  l’ulcération,  cette  dernière  apparaît 
irrégulière,  tomenteuse,  violacée,  peu  sécré- 
t  ante.  Son  fond  et  ses  bords  sont  mous.  Sa  lar¬ 
geur  atteint  en  moyeime  un  centimètre. 

Une  adénopathie  satellite,  régionale,  différen¬ 
cie  nettement  le  chancre  tuberculeux  des  tuber- 
culides  cutanées.  Peu  à  peu  le  paquet  ganglion¬ 
naire  s’indure  et  se  caséifie,  toujours  avec  un 
certain  retard  sur  l’ulcération. 

D’évolution  de  ces  primo-infections  cutanées 
est  variable  :  parfois  l’ulcère  se  cicatrise  et  l’adé¬ 
nopathie  régresse  sans  suppuration  au  bout  d’un 
temps  variable  (six  mois  dans  un  cas  de  Déon 
Bernard,  Delong,  Damy  et  Gauthier- Villars). 

Ici,  la  tuberculose  est  arrêtée  au  premier  relais. 

Parfois,  au  contraire,  les  ganglions  suppurent 
longtemps,  que  l’ulcère  se  cicatrise  ou  non.  Enfin 
on  peut  voir  une  tuberculose  généralisée  survenir 
trois  ou  quatre  mois  après  le  chancre.  Déon  Ber¬ 
nard  et  ses  collaborateurs  en  rapportent  un  cas  : 
la  radiographie  thoracique  montrait  un  semis  de 
taches  irrégulièrement  disséminées  dans  les  deux 
poumons,  tandis  qu’elle  était  absolument  nor¬ 
male  chez  deux  autres  enfants  qui  guérirent. 

Ajoutons  que,  chez  ces  sujets  primo-infectés, 
la  cuti-réaction  tuberculinique  peut  être  contem¬ 
poraine  du  chancre  ou  retardée  (trois  semaines  dans 
un  cas  de  Déon  Bernard  et  Delong).  Il  faut,  semble- 
t-il,  que  la  lésion  soit  largement  édifiée  pour  que 
la  réaction  tuberculinique  devienne  positive. 

S’il  nous  a  paru  intéressant  d’insister  un  peu  lon¬ 
guement  sur  la  voie  d’invasion  cutanée,  toute  rare 
qu’elle  soit,  c’est  qu’elle  a  chez  l’homme  la  yaleur 
d’tme  véritable  expérience  clinique.  Elle  se  rap¬ 
proche  au  maximum  de  ce  que  l’expérimentateur 
réalise  chez,  le  cobaye.  Elle  confirme  la  notion 
classique  du  complexe  primaire,  avec  son  chancre 
d’inoculation  et  son-  adénopathie  satellite. 

Est-on  autorisé  à  transposer  intégralement 
l’enseignement  qu’elle  nous  donne  dans  le  do¬ 
maine  de  la  pathologie  ganglio-pulmonaire  ? 
Sans  doute  noUs  savons  qu’un  chancre  d’inocu¬ 
lation  misérable  peut  parfois  engendrer  des  gan¬ 
glions  énormes.  Mais  trop  d’inconnues  demeurait 
encore  pour  nous  permettre  d’être  affirmatifs. 
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III.— MODALITÉS  CLINIQUES  DE  LA  PRIMO- 
INFECTION  TUBERCULEUSE. 

Les  modalités  cliniques  de  la  primo-infection 
tuberculeuse  sont  commandées  par  divers  fac¬ 
teurs  :  par  l’âge  du  malade  (et  nous  avons  vu  la 
haute  gravité  qu’elle  revêt  chez  le  nouveau-né)  ; 
par  sa  race  (et  l’on  connaît  la  susceptibilité  des 
nègres  transplantés)  ;  par  les  conditions  physio¬ 
logiques  de  l’organisme  au  moment  oii  ü  est 
contaminé  ;  enfin  par  l’intensité,  la  richesse,  la 
répétition  des  contacts  infectants. 

Peu  après  leur  contamination,  certains  sujets 
font  une  tuberculose  aiguë  rapidement  mor¬ 
telle,  qu’il  s’agisse  de  méningite,  de  granulie 
pulmonaire,  de  pneumonie  ou  de  bronchopneumo¬ 
nie  caséeuse.  La  chose  est  trop  connue  pour  que 
nous  y  insistions.  Nous  nous  bornerons  à  situer 
ici  le  type  très  spécial  de  dénutrition  progressive 
que  présentent  les  nouveau-nés  infectés  par  voie 
transplacentaire. 

Nous  voudrions  retenir  l’attention  sur  les  primo- 
infections  à  forme  de  typho-baciUose. 

Sans  reprendre  dans  toute  son  ampleur  le 
problème  de  la  typho-bacillose,  nous  rappellerons 
que  l’un  de  nous  (i)  a  montré  expérimentalement 
la  possibilité  de  provoquer  une  primo-infection 
à  forme  de  typho-bacülose  en  injectant  des  doses 
massives  de  BCG  dans  les  veines  d’hommes  ou 
de  singes  indemnes  jusqu’alors  de  toute  con¬ 
tamination  bacillaire. 

Sur  le  terrain  clinique,  G.  Poix  et  G.  Thoyer 
viennent  encore,  après  Léon  Bernard,  de  signaler 
la  coexistence  de  typho-bacülose  et  de  tubercu¬ 
lose  ganglio-pulmonaire.  Courcoux  et  Alibert, 
Diehl  ont  signalé  chez  l’enfant  et  l’adolescent 
des  faits  en  tous  points  comparables. 

Il  faut  d’ailleurs  noter  l’intensité  variable  de 
cette  typho-bacülose,  depuis  les  formes  sévères 
jusqu’aux  formes  écourtées  et  bénignes. 

Récemment  nous  avons  publié  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  (2)  quatre  observations 
de  typho-bacillose  bénigne  avec  érythème 
noueux  chez  l’adulte.  L’histoire  d’un  de  ces 
malades  est  tellement  typique  que  nous  la  rap- 

(1)  J.  Troisïer,  y.  Boquhîn  k  X.DE  Sanciis  Monaldi, 
Typhobacillose  provoquée  chez  un  adulte  par  l’injection 
intraveineuse  de  doses  massives  de  BCG.  Réactions  biolo¬ 
giques.  Guérison  {Bull,  et  Mém.  Soc.  tnéd.  Mp.  de  Paris, 
26  juin  1931,  n»  23,  p.  1215-1221).  —  J.  Troisïer  et  T.  de 
Sancxis  Monaldi,  Typho-bacillose  expérimentale  du  singe 
et  de  l’homme  {Annales  de  V Institut  Pasteur,  1. 1,1,  août  1933, 
p.  184). 

(2)  J.  Troisïer,  M.  Bariéty,  T.  de  Sanciis  Monaldi  et 
P.  Nico,  I,a  primo-infection  tuberculeuse  de  l’adulte.  Quatre 
cas  de  typho-bacillose  bénigne  avec  érythème  noueux  et 
complexe  primaire  radiologique  {Bull,  et  Mévi.  Soc.  mfd. 
hôp.  de  Paris,  10  novembre  1933,  p.  1302-1306). 


peUerons.  brièvement.  Un  jeûne  homme  de  dix- 
huit  ans,  originaire  d’une  petite  viUe  des  Basses- 
Pyrénées,  vient  à  Paris.  Il  est  d’une  famille  abso¬ 
lument  saine  :  cinq  sœurs  et  deux  frères  sont  en 
boime  santé.  Lui-même  n’a  jamais  toussé.  A  Paris, 
tout  va  bien  pendant  tm  an  et  demi.  Mais,  en 
juillet  et  en  août  1932,  il  couche  en  dortoir  à 
côté  d’un  malade  qui  tousse  et  crache.  Il  com¬ 
mence  peu  après  à  se  sentir  fatigué,  à  maigrir  de 
4  kilogrammes,  à  avoir  des  sueurs  nocturnes. 
Il  entre  dans  notre  service  le  27  octobre  1932. 
A  ce  moment,  sa  température  est  à  38°.  On  n’en¬ 
tend  rien  d’anormal  à  l’auscultation.  Une  pre¬ 
mière  radiographie  thoracique  ne  montre  pas 
encore  de  complexe  primaire  nettement  constitué. 
La  cuti-réaction  est  à  peine  positive.  Peu  après 
la  fièvre  tombe,  et  tout  semble  rentrer  dans  l’ordre, 
quand,  le  26  novembre,  la  température  s’élève 
et  un  érythème  noueux  apparaît.  La  cuti-réaction 
devient  très  fortement  positive,  vésiculeuse,  très 
infiltrée,  entourée  d’une  aréole  nette  de  congestion 
périphérique.  La  radiographie  montre  l’existence 
d’un  complexe  ganglio-pulmonaire  absolument 
typique  au  niveau  du  hile  gauche.  Le  15  décem¬ 
bre,  la  fièvre  tombe  définitivement.  Revu  un  an 
après,  ce  sujet  est  en  parfaite  santé. 

A  quelques  détaüs  près,  les  trois  autres  malades 
ont  présenté  sensiblement  le  même  tableau  cli¬ 
nique.  Chez  eux,  comme  chez  l’enfant,  nous  avons 
vu  la  cuti-réaction  très  fortement  positive  et  le 
complexe  primaire  radiologique  absolument  carac¬ 
téristique.  Chez  deux  de  ces  malades,  des  clichés 
successifs  nous  ont  permis  de  suivre  le  nettoyage 
progressif  des  ombres  ganglio-pulmonaires,  à  teUe 
enseigne  que  l’on  peut  parler  de  guérison  non  seu¬ 
lement  clinique,  mais  radiologique. 

Ces  faits  de  primo-infectiorr  tuberculeuse  de 
l’adulte  à  forme  de  typho-bacillose  bénigne  avec 
érythème  noueux  sont  à  mettre  en  paraUèle  avec 
les  faits  identiques  observés  chez  l’enfant  (Gea- 
dron,  Apert,  Courmont,  H.  Ernberg,  Léon  Ber¬ 
nard,  Paraf,  Nobécourt,  Lesné,  R.  Debré,  etc.). 

Dans  d’autres  circonstances,  la  primo-infec¬ 
tion  se  manifeste  par  une  symptomatologie  banale 
à’ allure  grippale,  sous  les  dehors  d’une  congestion 
pulmonaire  plus  ou  moins  traînante,  ou  bien  elle 
s’extériorise  plus  tardivement  par  une  pleurésie 
sèche  ou  séro-fibrineuse.  Ailleurs  on  note  une 
conjonctivite  phlycténulaire. 

Il  y  a  là  un  champ,  en  grande  partie  inexploré, 
dont  l’avenir  nous  montrera  sans  doute  la  ri¬ 
chesse.  Car  c’est  dans  les  services  de  médecine 
générale  et  non  pas  dans  les  services  de  spécialité 
que  l’on  devra  dépister  ces  formes  larvées  de  la 
primo-infection  tuberculeuse. 
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Mais,  en  réalité,  la  plupart  des  primo-infections 
ne  donnent  pas  de  signe  de  maladie.  En  général, 
l’infection  demeure  silencieuse  et  les  réactions 
tuberculiniques  deviennent  positives  d’une  ma¬ 
nière  insensible.  Il  est  vraisemblable  d’ailleurs 
que,  si  l’on  suivait  régulièrement  ces  sujets  à 
l’écran  radiologique,  on  verrait  parfois  se  cons¬ 
tituer,  puis  disparaître  les  images  du  complexe 
primaire.  Ce  nettoyage  est  souvent  très  long: 
souvent  c’est  par  mois  ou  même  par  années  qu’il 
faut  compter. 

Cette  énumération  très  rapide  suffit  à  montrer 
le  polymorphisme  extrême  des  primo-infections 
tuberculeuses,  depuis  les  formes  bmtales  rapi¬ 
dement  mortelles  jusqu’aux  infections  inappa¬ 
rentes,  se  bornant  à  modifier,  sans  réaction  cli¬ 
nique,  le  sens  des  réactions  tuberculiniques. 


Au  terme  de  cet  exposé,  nous  voudrions  dégager 
quelques  conclusions. 

Et  tout  d’abord  rien  ne  doit  être  changé  dans 
la  conception  que  nous  nous  faisons  de  la  primo¬ 
infection  tuberculeuse  de  l’enfant,  et  dans  les 
mesures  prophylactiques  qui  en  découlent. 

Chez  l’adulte  la  question  mérite  révision.  La 
fréquence  des  primo-infections  est  plus  grande 
qu’on  ne  l’admettait  classiquement. 

On  peut  en  juger  de  deux  façons  :  d’abord  en 
précisant  la  nature  tuberculeuse  de  certains  épi¬ 
sodes  pathologiques  mal  classés.  Nous  avons 
amorcé  le  travail  pour  les  syndromes  de  typho- 
bacillose  bénigne  avec  érythème  noueux.  En  de¬ 
hors  de  ces  cas  individualisés,  il  reste  fort  à  faire  . 

Il  conviendrait,  en  second  lieu,  de  préciser  le 
pourcentage  des  adultes  jeunes  non  allergiques. 
Pour  cela;  nous  rappelons  à  nouveau  l’intérêt 
qu’il  y  aurait,  en  France,  à  rechercher  systémati¬ 
quement  dans  diverses  collectivités  —  militair  es, 
universitaires  et  hospitalières  —  la  proportion 
réelle  des  sujets  ne  réagissant  pas  à  la  tuberculine 
et  capables  dès  lors  de  faire  à  l’âge  adulte  des 
primo-infections  tuberculeuses. 

Cette  double  notion  —  notion  nosologique  de  la 
primo-infection  de  l’adulte,  pourcentage  des  cuti- 
réactions  négatives  chez  l’adulte  jeune  —  implique 
une  double  sanction  pratique  :  application  à  ces 
adultes  primo-infectés  des  règles  thérapeu¬ 
tiques  en  usage  chez  l’enfant,  prémunition  des 
adultes  non  allergiques  dans  le  même  esprit 
qui  a  présidé  à  celle  des  nouveau-nés. 


SUR  LA  NÉPHRITE 
PAR  LES  SELS  D’OR 

Étienne  BERNARD  et  A.  ROSSIER 


L’extension  du  traitement  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  par  les  sels  d’or  a  permis  d’étudier  depuis 
1924  la  manière  dont  le  rein  supporte  cette  médi¬ 
cation.  Déjà  dans  les  premières  publications  se 
dégageait  cette  notion  que  l’albuminurie  est  rm 
des  symptômes  qui  apparaissent  fréquemment 
après  les  injections  (MôUgaard,  Sayé,  K.  Faber, 
L.  Bernard).  Puis  nous  avons  appris  à  connaître 
des  accidents  plus  graves,  des  néphrites  aiguës 
d’allure  toxique  et  à  évolution  parfois  mortelle. 
L’amélioration  des  produits  employés,  l’abandon 
des  doses  massives  ont  eu  pour  effet  une  diminu¬ 
tion  notable  de  ces  accidents  et  l’on  a  pu  dire  que 
dans  l’ensemble  le  rein  supportait  bien  la  médica¬ 
tion  par  les  sels  d’or.  Mais  depuis  quelque  temps 
un  certain  nombre  d’auteurs  préconisent  à  nou¬ 
veau  les  doses  élevées  (Ameuille)  qu’ils  justifient 
par  ce  fait  qu’elles  seraient  beaucoup  plus  actives  et 
qu’elles  ne  seraient  pas  plus  nocives  que  les  doses 
faibles.  Ces  doses  élevées  ne  sont  pas  toujours 
bien  tolérées,  et  leur  action  toxique  peut  se  faire 
sentir  sur  le  parenchyme  rénal  et  donner  lieu  à 
des  accidents  d’une  haute  gravité  (A.  Lemierre). 

Ce  qui  complique  les  déductions  qu’il  serait 
logique  de  tirer  des  faits  de  ce  genre,  c’est  que, 
dans  certains  cas,  des  signes  d’insuffisance  rénale 
aiguë  ont  pu  apparaître  à  la  suite  de  l’injection  de 
faibles  doses  de  composés  auriques,  comme  si  les 
faits  observés  étaient  moins  des  accidents  toxiques 
que  des  phénomène^  d’intolérance.  Déjà  depuis 
longtemps  les  auteurs  ont  admis  l’hypothèse  d’un 
choc  par  les  sels  d’or,  comparable  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  à  celui  que  l’on  peut  observer  dè.s 
le  début  d’un  traitement  par  les  arsenicaux.  Mais 
ce  serait  forcer  les  faits  que  d’étendre  à  beaucoup 
de  cas  cette  hypothèse  pathogénique.  Les  études 
physio-pathologiques  et  expérimentales  nous 
enseignent  la  réalité  de  la  néphrite  par  les  sels 
d’or,  et  dans  beaucoup  d’observations  les  symp¬ 
tômes  constatés  doivent  être  mis  sur  le  compte 
d’une  véritable  néphrite  métallique  susceptible 
d’être  rapprochée  dans  les  formes  sévères  d’autres 
néphrites  toxiques,  mercurielle,  arsenicale,,  etc. 


L'étude  du  métabolisme  des  sels  d’or,  comme 
le  rappelait  Mollard  dans  son  importante  mono 
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graphie  (i),  a  permis  de  montrer  que  l’élimination 
a  lieu  principalement  par  l'urine  qui  soustrait  à 
l’organisme  75  à  80  p.  100  de  la  quantité  totale 
excrétée.  Cette  élimination  commence  dans  les 
premières  heures  (Mc  Cluskey) .  Elle  débute  souvent 
trente  minutes  après  l’injection.  E’excrétion  par 
l’urine  est  intense  dans  les  premières  vingt-quatre 
heures  et  principalement  dans  les  toutes  premières 
heures.  Pm's  elle  diminue  fortement  dans  la  journée 
suivante.  Elle  est  encore  très  notable  pendant  une 
semaine,  puis  elle  devient  presque  nulle,  mais  con¬ 
tinue  cependant  plusieurs  mois.  E’élimination  est 
extrêmement  lente  et  prolongée.  On  a  pu  retrouver 
de  l’or  dans  les  urines  huit  mois  et  demi  après  un 
traitement  complet.  Une  partie  de  l’or  injecté 
est  retenue  par  l’organisme  (environ  60  p.  100 
chez  le  sujet  malade).  Il  paraît  se  fixer  électivement 
sur  certains  viscères,  en  particulier  le  foie,  la  rate 
et  les  reins.  Si  la  mort  survient  précocement,  ce 
sont  les  reins  qui  en  contiendraient  la  plus  grande 
partie  (Hansborg,  Sarvonat). 

E’étude  expérimentale  des  sels  d’or  remonte 
à  près  de  trente  ans.  Comme  le  rappelait  récem¬ 
ment  le  professeur  Villaret,  dès  1906  Gilbert  et 
Deval  l’avaient  entreprise  avec  du  thiosulfate 
double  d’or  et  de  sodium.  Ils  avaient  immédia¬ 
tement  constaté  que  ce  produit  lésait  profondé¬ 
ment  les  reins  des  animaux.  Dix-huit  ans  plus 
tard,  MôUgaard  expérimentant  sur  l’animal  put 
observer  les  signes  anatomiques  d’une  néphrite 
portant  ses  atteintes  très  peu  sur  les  glomérules  de 
Malpighi,  mais  très  nettement  sur  les  tubuli  con- 
torti  et  les  segments  grêles. 

Récemment  P.  Vallery-Radot  avec  E.  Gilbrin 
et  Mil®  p  Gauthier-Villars  (2)  ont  repris  cette 
étude  et  précisé  l’importance  des  lésions  et  la 
répartition  anatomique  de  l’or  retenu.  Ils  ont 
bien  montré  que  le  mode  d’élimination  des  sels 
d’or  n’est  pas  fortuit  :  la  localisation,  la  dimension 
et  le  nombre  des  granulations  sont  en  rapport 
étroit  avec  la  dose  injectée.  Eorsque  l’animal  a  reçu 
un  certain  nombre  d’injections,  la  lumière  des 
tubes  contient  fréquemment  des  particules  métal¬ 
liques  constituant  des  sortes  de  cylindres  de  colo¬ 
ration  noire  ;  ces  cylindres  auriques  sont  d’autant 
plus  nombreux  que  la  dose  totale  injectée  a  été 
plus  grande.  En  opposition  avec  cette  surcharge 
métallique  importante  des  tubes  contournés, 
P.  Vallery-Radot  et  ses  collaborateurs  n’ont 
jamais  observé  le  passage  de  l’or  dans  la  paroi 

(1)  Henri  Moelard,  I,es  sels  d’or  dans  le  traitement  de 
la  tuberailose  pulmonaire,  Baillière,  Paris,  1929. 

(2)  P.  Vallerx-Radot.  E.  Gilbrin  et  M"»  P.  Gauthier- 
Villars,  Mode  d’élimination  du  métal  dans  les  néphrites 
expérimentale*  par  les  sels  d’or  (/.a  Presse  médicale,  p.  1827. 

1933). 


des  tubes  excréteurs  et  dans  les  glomérules.  Par 
ailleurs,  traitant  les  coupes  par  les  méthodes  ordi¬ 
naires,  sans  rechercher  la  réduction  des  sels  d’or, 
ils  ont  constaté  une  concordance  très  nette  entre 
les  lésions  des  tubes  et  la  localisation  de  l’or.  C’est 
ainsi  que  ces  lésions  sont  d’autant  plus  marquées 
que  les  animaux  ont  reçu  des  doses  plus  fortes  et 
plus  répétées. 

Quant  à  la  traduction  clirdque  de  ces  lésions 
expérimentales,  elles  s’apparentent  aux  symptômes 
classiques  des  autres  néphrites  métalliques  : 
oligurie,  albuminurie,  cylindrurie,  et  azotémie 
quelquefois  très  élevée.  Ces  différentes  notions 
sont  d’un  grand  intérêt.  P.  Vallery-Radot  et  ses 
collaborateurs  insistent  sur  ce  fait  que  les  doses 
utilisées  dans  leurs  recherches  expérimentales  ont 
été  proportionnellement  beaucoup  plus  élevées 
que  celles  employées  en  thérapeutique  humaine, 
et  que  de  ce  fait  on  ne  saurait  conclure  de  letns 
recherches  que  les  sels  d’or,  utilisés  comme  ils  le 
sont  actuellement  en  clinique,  sont  nocifs  pour 
les  reins.  Il  n’en  reste  pas  moins  que  ces  nouvelles 
acquisitions,  s’ajoutant  aux  notions  déjà  connues, 
permettent  de  comprendre  comment  les  reins, 
même  quand  il  ne  s’agit  que  d’une  atteinte  fruste 
et  aisément  supportée,  subissent  les  effets  de  cette 
médication. 


Elles  nous  éclairent  d’autre  part  sur  le  méca¬ 
nisme  des  troubles  observés,  dans  un  grand 
nombre  de  cas  tout  au  moins. 

MôUgaard  et  Knud  Faber  avaient  tout  d’abord 
pensé  que  les  accidents  de  l’aurothérapie  étaient  le 
résultat  de  l’action  directe  de  l’or  sur  le  baciUe  de 
Koch,  avec  mise  en  liberté  de  poisons  d’origine 
lytique.  Dès  le  début,  cette  hypothèse  d’un  choc 
tuberculinique  a  été  combattue  en  France,  par 
Déon  Bernard  et  Rist  en  particulier.  A  l’appui  de 
leurs  objections  initiales  est  venu  s’ajouter  ce 
fait  que  ces  accidents  peuvent  survenir  en  dehors 
de  la  tuberculose,  par  exemple  chez  des  sujets 
atteints  de  rhumatisme  chronique  et  traités  par 
les  sels  d’or. 

Beaucoup  plus  vraisemblable  est  l’hypothèse 
d’une  intoxication  métallique  méritant  d’être 
rapprochée  des  accidents  que  l’on  observe  avec 
l’arsenic,  le  mercure,  le  bismuth.  D’emploi  rela¬ 
tivement  nouveau  des  sels  d’or  doit  amener  à 
compter  avec  la  possibilité  de  la  néphrite  aiguë 
aurique  ayant  comme  la  néphrite  mercurielle  l’al¬ 
lure  d’une  néphrite  expérimentale.  Avec  ces  diffé¬ 
rents  métaux  les  expériences  montrent  que  les 
lésions  sont  d’autant  plus  marquées  que  les  ani¬ 
maux  ont  reçu  des  doses  plus  fortes  et  plus  répé- 
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tées.  C’est  la  notion  de  toxicité  pour  le  parenchyme 
rénal  qui  mérite  au  premier  chef  d’être  retenue. 

Mais  cette  notion  n’épuise  pas  toutes  les  possi¬ 
bilités  d’interprétation.  A  côté  des  accidents  dus 
à  la  toxicité  où  la  notion  de  dose  intervient  pour 
une  grande  part,  il  existe  des  accidents  un  peu 
spéciaux  offrant  comme  caractère  d’apparaître 
après  des  injections  modérées,  comme  si  l’organisme 
était  intolérant  aux  moindres  doses. 

Comme  le  rappelaient  Duniarest,  Mollard  et 
Pavie  (i),  il  y  a  des  sujets  qui  ne  supportent  pas 
l’or  comme  d’autres  ne  supportent  pas  l’arsenic, 
et  leur  organisme  traduit  cette  intolérance,  quelle 
que  soit  la  dose  injectée.  Cette  intolérance  est 
congénitale,  c’est  en  quelque  sorte  l’idiosyncrasie 
de  ces  individus  ;  elle  peut  être  acquise,  ce  qui 
peut  donner  l’occasion  de  voir  apparaître  des 
accidents  d’allure  anaphylactique,  lors  du  début 
d’une  seconde  série,  alors  qu’un  premier  trai¬ 
tement  avait  été  bien  supporté. 

Mais  ces  accidents  d’allure  fluxionnaire  ne 
sont  pas  les  plus  fréquents.  Nous  ignorons  leur 
substratum  anatomique.  Au  contraire,  les  lésions 
histologiques  qui  ont  pu  être  observées  après  la 
mort  provoquée  par  des  doses  massives  de  sels 
d’or  nous  sont  mieux  connues,  encore  que  le 
nombre  des  cas  rapportés  soit  très  restreint.  La 
dégénérescence  des  tubés  contournés  (Scheel) 
pouvant  s’accompagner  d’une  infiltration  leuco¬ 
cytaire  de  la  substance  interstitielle  (Jansen)  est 
le  fait  dominant  et  qui  s’accorde  avec  les  néphrites 
expérimentales  (P.  Vallery-Radot),  lesquelles 
évoluent  sans  léser  ni  les  glomérules  ni  les  canaux 
excréteurs.  Ce  dernier  caractère  les  différencie  des 
néphrites  mercurielles  qui  produisent,  on  le  sait, 
une  desquamation  massive  des  tubes  excréteurs. 


Un  des  caractères  cliniques  les  plus  mar¬ 
quants  de  la  néphrite  aurique  est  le  très  grand 
nombre  des  formes  frustes.  Et,  tout  d’abord,  vu 
le  grand  nombre  de  sujets  traités  par  les  sels  d’or, 
cette  néphrite  est-elle  fréquente  ?  Rappelons  la 
statistique  de  Mollard,  portant  sur  400  malades  : 
il  a  observé  des  accidents  rénaitx  dans  5.7  p.  100 
des  cas.  Ces  accidents  sont  moins  nombreux  que 
les  accidents  thermiques  (17  p.  100),  digestifs 
(12p.  100)  et  cutanés  (6,5  p.  ioo).C’estlàune  notion 
qu’il  est  juste  de  souligner,  car  s’il  est  exact  que 
les  sels  d’or  sont  susceptibles  de  déterminer  des 
accidents  rénaux  graves,  il  faut  reconnaître  que 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  cette  médica- 

(i)  Dumakest,  Mollard  et  Pavie,  I,’6tat  actuel  de  la 
chrysothérapie  de  la  tuberculose  pulmonaire  {Annales  'île 
méLcine,  1031,  t.  XXX,  p.  71), 


tion  est  bien  supportée  par  le  rein.  Nous  avons 
même  pu  constater  parfois  que  des  malades,  vic¬ 
times  au  cours  du  traitement  d’accidents  sévères, 
ne  présentaient  aucun  symptôme  morbide  du 
côté  des  fonctions  rénales.  C’est  ainsi  que  l’un  de 
nous  (2)  a  rapporté  récemment  l’observation 
d’une  jeune  femme  tuberculeuse  qui,  par  le  fait 
du  traitement  aurique,  a  eu  des  hémorragies  très 
graves,  le  chiffre  des  globules  rouges  s’étant 
abaissé  au  voisinage  d’un  million  par  centimètre 
cube.  Malgré  la  sévérité  de  ces  accidents,  aucun 
trouble  n’est  apparu  du  côté  du  rein  ;  peu  de  jours 
après  la  fin  des  hémorragies  on  effectua  un  dosage 
d’urée  sanguine  et  une  constante  d’Ambard  qui 
furent  trouvés  normaux. 

Néanmoins,  et  c’est  un  fait  bien  acquis,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  le  rein  traduit  son 
atteinte  par  une  albuminurie  apparaissant  soit 
de  façon  inconstante,  soit  de  façon  régulière, 
après  chaque  piqûre  d’or.  Elle  survient  dans  les 
heures  qui  suivent  l’injection  ;  son  taux  varie 
suivant  les  cas  de  08^,50  à  plusieurs  grammes. 
Elle  rétrocède  en  général  en  trois  ou  quatre  joUrs, 
quelquefois  elle  est  un  peu  plus  durable  et  fait 
différer  de  quelques  jours  la  piqûre  suivante.  Le 
plus  souvent  le  trouble  fonctionnel  se  manifeste 
par  ce  seul  symptôme,  l’albuminurie,  et  dans  la 
règle  il  disparaît  dès  que  cesse  le  traitement 
aurique.  Beaucoup  plus  rarement  une  albumi¬ 
nurie  résiduelle  survit  au  traitement. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  cette  albumi¬ 
nurie  est  le  seul  symptôme  observé.  Parfois  cepen¬ 
dant,  alors  même  qu’elle  est  de  faible  quantité, 
elle  s’accompagne  de  l’apparition  dans  les  urines 
de  cylindres  granuleux.  On  peut  aussi  voir  sur¬ 
venir  de  la  polyurie  (Scheel)  et,  dans  certains  cas, 
une  hématurie  (Wurtzen).  Ces  symptômes  sont 
bien  les  indices  d'une  néphrite  provoquée  par 
le  médicament.  Mais,  dans  ces  cas,  il  est  difficile  de 
mettre  en  évidence  des  signes  nets  d'insuffisance 
rénale.  La  constante  d’Ambard,  recherchée  par 
Léon  Bernard  en  fin  de  traitement  dans  plusieurs 
cas,  ne  lui  a  montré  âucune  modification  patho¬ 
logique.  Nous  avons  constaté  nous-mêmes  pareille 
intégrité.  C’e'st  d’ailleurs  là  une  étude  qui  méri¬ 
terait  d’être  reprise  sur  une  grande  échelle,  en  étu¬ 
diant  le  fonctionnement  rénal  chez  les  sujets  ayant 
eu  de  longues  et  importantes  séries  de  sels  d’or. 

A  côté  de  ces  formes  légères,  il  existe  des  formes 
plus  sérieuses,  où  en  plus  du  syndrome  urinaire 
on  peut  noter  les  symptômes  d’insufiûsance  rénale. 
Cette  forme  denéphrite  d’allure  subaiguë  est  carac¬ 
térisée  par  l’apparition  de  troubles  qui  relèvent 

(2)  ÉiiENNE  Bernard,  Sur  la  néphrite  aur 
et  mâm.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1933,  p.  1077). 
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d’une  insuffisance  de  la  perméabilité  rénale  pour 
l’azote,  alors  que  les  symptômes  de  rétention 
chlorurée  font  défaut.  I^a  recherche  du  taux  de 
l’urée  sanguine,  systématiquement  pratiquée, 
donne  des  chiffres  de  oer.ôo,  osr,8o,  parfois  davan¬ 
tage.  Dans  ces  cas,  les  signes  cliniques  sont  en 
général  plus  marqués.  Des  malades  se  plaignent 
parfois  de  douleurs  lombaires,  pendant  deux  pu 
trois  jours  la  diurèse  diminue,  le  chiffre  des  urines 
peut  tomber  à  300  ou  400  centimètres  cubes  par 
jour,  les  urines  sont  troubles,  foncées,  parfois 
hémorragiques,  contiennent  une  forte  proportion 
d’albumine  et  une  faible  quantité  d’urée.  Dans  la 
règle,  tous  ces  symptômes  rénaux  cèdent  rapide¬ 
ment  et  le  taux  de  Tmée  sanguine  en  particulier 
revient  vite  à  un  chiffre  normal. 

Mais  des  cas  plus  graves  ont  été  rapportés.  Tls 
concernent  pour  la  plupart  des  cas  déjà  anciens, 
à  une  époque  où  la  qualité  des  produits  employés 
et  l’imperfection  de  la  méthode  (doses  trop  mas¬ 
sives  et  injections  trop  rapprochées,  absence  de 
surveillance  de  la  fonction  rénale)  faisaient  de  la 
médication  une  thérapeutique  pleine  d’aléas. 
Dans  une  observation  de  Scheel,  on  voit  notée 
l’histoire  d’un  sujet  de  vingt-sept  ans  qui  présenta 
pendant  le  traitement  des  accidents  graves  : 
anorexie,  diarrhée,  vomissements.  Après  une 
dernière  injection  à  la  dose  d’un  gramme  de  sano- 
crysine,  apparut  une  grosse  quantité  d’albumine, 
puis  l’anurie  totale  et  la  mort.  Chez  un  malade  de 
Jansen,  qui  avait  reçu  en  quatre  jours  l’énorme 
quantité  de  3  grammes  d’hyposulfite  d’or,  la  mort 
est  apparue  rapidement  et  après  que  le  sujet  eut 
présenté  une  albuminurie  )et  une  cylindrurie  consi¬ 
dérables,  et  une  augmentation  de  l’urée  sanguine. 

De  tels  accidents  n’ont  plus  qu’une  valeur 
historique,  mais  ils  méritent  néanmoins  d’être 
rappelés  surtout  pour  ceux  qui  seraient  tentés 
d’employer  sans  contrôle  des  doses  très  élevées. 
A  vrai  dire,  les  accidents  sévères  sont  devenus 
rares  entre  les  mains  de  ceux  qui  donnent  la  préfé¬ 
rence  aux  doses  prudentes.  Mollard,  sur  400  cas, 
n’a  observé  que  deux  fois  un  syndrome  grave.  Dans 
un  cas,  chez  un  sujet  ayant  reçu  en  six  injections 
iBr,2o  de  sanocrysine,  il  vit  apparaître  une  albu¬ 
minurie  considérable,  des  accidents  uréiques  à 
forme  gastro-intestinale,  de  l’œdème  pulmonaire 
enfin.  De  tableau  s’effaça  au  bout  de  quinze  jours, 
et  les  urines  redeviment  claires  deux  mois  plus 
tard.  Dans  un  autre  cas,  il  s’est  agi  d’une  poussée 
de  néphrite  avec  albuminurie  massive,  compli¬ 
quant  une  amylose  et  entraînant  la  mort  chez  un 
sujet  très  affaibli. 

Tout  récemment,  le  professeur  Demierre  (i)  nous 

(i)  A.  lyEMlEKRs;,  Revue.de  la  tuberculose,  mars  I933,p.  296. 


a  fait  connaître  l’histoire  d’une  malade  atteinte 
d’accidents  d’intoxication  très  graves  consécutifs 
à  un  traitement  par  la  crysalbine.  En  l’espace  de 
cinq  semaines,  elle  avait  reçu  six  injections  de 
oB'',40  ;  puis,  alors  qu’eUe  présentait  déjà  quelques 
signes  d’intolérance,  une  septième  injection  de 
oe'',75.  De  jour  même,  elle  a  été  prise  de  fièvre,  de 
frissons,  de  température  à  40°  ;  elle  est  entrée  à 
l’hôpital  avec  une  éruption  scarlatiniforme  très 
intense.  Elle  a  succombé  le  neuvième  jour  avec 
des  accidents  d’hyperpyrexie.  Au  début  on  avait 
noté  une  faible  albuminmrie,  i  gramme,  mais  la 
quantité  a  été  en  croissant  et  peu  avant  la  mort 
il  y  avait  10  grammes  d’albumine  dans  les  mines. 
De  taux  de  l’mée  sanguine  s’est  élevé  seulement  à 
oBr,62.  Des  lésions  rénales  révélées  à  l’autopsie  ne 
montraient  pas  d’ amylose. 

Dans  certaines  observations,  le  traitement 
aurique  donne  lieu  à  une  poussée  de  néphrite  qui 
vient  compliquer  une  sclérose  amyloïde  ancienne 
évoluant  à  bas  bruit  (2).  C’est  ainsi,  semble-t-q 
(Demierre),  qu’il  faut  interpréter  deux  cas  récem¬ 
ment  étudiées  par  MM.  Pierre  Salles  et  Jean 
Braillon  (3).  Dans  ces  cas,  rapidement  mortels, 
on  vit  apparmtre,  en  plus  de  l’albuminurie,  une 
élévation  importante  du  taux  de  l’mée  sanguine 
(ier,46,28>',io)  et  des  œdèmes  rapidement  extensifs. 

Nous  avons  insisté  récemment  sur  ime  forme  cli¬ 
nique  un  peuparticulière:  il  s’agit  desujetschez  qui 
surviennent  des  accidents  rénaux  après  l’introduc¬ 
tion  de  faibles  doses  de  composés  amiques,  quel¬ 
quefois  après  les  premières  piqûres,  quelquefois 
après  la  première  et  alors  même  qu’il  ne  s’est  agi 
que  d’xme  dose  très  modérée.  Comme  nous  l’écri¬ 
vions  récemment,  «  ce  qui  est  particulier  dans 
l’intoxication  aurique,  c’est  que  l’apparition  des 
signes  de  néphrite  ne  semble  pas  toujours  propor¬ 
tionnée  à  des  questions  de  dose,  comme  on  peut 
le  voir  au  cours  de  l’intoxication  mercurielle.  Plu¬ 
tôt  que  des  questions  de  dose,  il  y  a  des  questions 
à! intolérance  individuelle  tel  sujet  faisant  des 
accidents  rénaux  pour  des  doses  très  modérées  ». 

Notre  collègue  et  ami  Bourgeois  (4)  a  rapporté 
récemment  rme  observation  assez  typique  à  ce 
point  de  vue  :  chez  son  malade,  les  accidents 

(2)  Ilest  iiitiiic  possible  de  suj.poser,  coiuiuc  le  fait  Cordier, 
<iue  la  chrysothérapie  peut  provoquer  ou  tout  au  moins 
précipiter  l’amylose  (Cordier,  Croizet  et  Grippon,  Sur  une 
forme  d’amylose  rapide  après  chrysothérapie.  Bull  et  mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  hâp,  de  Lyon,  20  oct.  1929). 

(3)  PIERRE  SALEES  et  JEAN  BRAILLON,  Néphrite  aurique  et 
amylose  {Revue  de  la  tuberculose,  mars  1933,  p.  292). 

(4)  Pierre  Bourgeois,  Jean  courtois,  M"”®  Porcher  et 
Jean-Charles  Giraud,  Néphropathie  atypique  avec  albu¬ 
minurie  massive  au  cours  de  la  chrysothérapie  {Bull,  et  mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  hâp.,  p.  1048,  1930). 
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rénaux  (douleurs  lombaires,  albuminurie  massive,  rence  sévère  au  moment  de  leurjapparition,  gué- 
œdèmes,  urée  sanguine  à  i  gramme)  sont  apparus  rissent  en  général  assez  rapidement  et  sans  laisser 
après  une  piqûre  de  08r,25  de  crysalbine,  la  dose  à  leur  suite  de  signes  d’insuffisance  rénale.  Mais  ce 
totale  reçue  à  ce  moment  ayant  été  de  o^r^So  rein  sensibilisé  autorise-t-il  la  reprise  du  trai- 
et  octroyée  en  doses  faibles  prudemment  espacées.  tement  ?  Nous  abordons  ici  le  côté  pratique  du 
Nous  pensons,  comme  Bourgeois,  que  la  quantité  problème.  Il  est  une  règle  déjà  émise  en  1926  par 

de  métal  injectée  a  été  bien  faible  pour  concevoir  Béon  Bernard,  suivarft  laquelle  il  ne  faut  pas  faire 

un  accident  toxique  et  comme  lui  nous  pensons  une  piqûre  d’or  tant  que  les  accidents  de  la  piqûre 

qu’il  s’est  agi  d’un  accident  par  intolérance.  précédente  n’ont  pas  cessé,  par  exemple  tant  que 

Récemment  divers  auteurs,  Tzanck  en  particu-  l’albuminurie  n’a  pas  totalement  disparu.  C’est 
lier,  ont  tenté  d’individualiser  un  type  spécial  là  une  règle  simple,  aisée  à  suivre.  Mais  il  existe 
d’intolérance  rénale  caractérisée  par  les  symp-  une  question  plus  délicate  :  la  connaissance  de  ces 
tômes  suivants  :  la  dose  minime,  la  gravité  appa-  accidents  rénaux  doit-elle  faire  renoncer  aux 
rente  des  lésions  et  leur  bénignité  réelle,  leur  évolu-  doses  élevées  ?  Il  est  certain  que  les  doses  consi- 

tion  sur  un  terrain  particulier.  ‘  dérables,  comme  celles  atteignant  un  gramme  par 

Dès  1925,  avec  le  professeur  Bemierre  et  piqûre,  ne  sont  pas  sans  danger,  surtout  si  lors  des 
Bambling  (i),  nous  avons  rapporté  le  cas  d’un  piqûres  antérieures  des  signes  légers  d’intolérance 
malade  chez  qui  ont  été  observés  les  symptômes  sont  apparus.  Certes,  beaucoup  de  sujets  pourront 
d’une  néphrite  aiguë  après  quelques  injections  de  les  supporter. Mais  si  l’on  adopte  systématiquement 
faibles  doses  de  novarsénobenzol.  Chezcesujet,  en  ces  doses,  on  rencontrera  probablement  un  jour 
plus  des  signes  propres  aux  néphrites  suraiguës  un  malade  qui  fera  des  accidents  sérieux.  Sans 
(anurie,  hyperazotémie  etc.),  deux  symptômes  doirte  avec  des  faibles  doses  on  peut  voir,  comme 
méritaient  d’être  soulignés  :  d’une  part  des  dou-  nous  l’avons  dit,  des  accidents  d’intolérance.  C’est 
leurs  lombaires  précoces,  violentes  et  tenaces,  ce  qui  fait  que  certains  auteurs  (Ameuille)  ad- 
d’autre  part  la  présence  de  sang  dans  les  urines,  mettent  que  l’on  n’est  pas  plus  à  l’abri  avec  de 
Ces  deux  symptômes  révélaient  le  caractère  faibles  doses  qu’avec  des  doses  élevées.  Ce  que 
fluxionnaire  de  la  lésion  rénale.  Ils  manquent  dans  nous  avons  rappelé  des  néphrites  expérimentales, 
la  règle  au  cours  des  néphrites  mercurielles  qui  où  les  lésions  observées  sont  d’autant  plus  sévères 
sont  le  type  des  néphrites  purement  toxiques,  que  la  quantité  injectée  avait  été  plus  importante. 
Douleurs  lombaires,  hématurie  macroscopique  et  d’autre  part  la  notion  des  cas  mortels  que  nous 
ou  tout  au  moins  histologique,  brusquerie  d’appa-  avons  cités  et  qui  tous  ont  eu  trait  à  des  doses 
rition,  tels  sont  les  symptômes  qui  sont  l’apanage  très  élevées,  nous  incitent  à  concevoir  une  atti. 
de  ces  néphrites  par  intolérance  en  plus  du  symp-  tude  prudente,  sans  refuser  toutefois  aux  malades 
tôme  majeur  :  la  faible  dose  de  métal  injecté.  Ce  le  bénéfice  de  doses  thérapeutiques  efficaces, 
dernier  symptôme  se  retrouve  au  premier  chef  Dumarest  et  Mollard  ne  dépassent  pas  en  une 
dans  une  observation  d’Étienne  May  et  dans  une  piqûre  la  dose  de  08^,20  à  08^,25  de  thiosulfate 
autre  de  Besné,  où  des  accidents  rénaux  très  auro-sodique.  Ils  pensent  éviter  ainsi  la  plupart 
graves  sont  survenus  après  deux  injections,  voire  des  complications.  Certes,  comme  le  rappelait 
une  seule  injection  de  novarsénobenzol  (08^,15).  très  bien  Ameuille,  ici  même  il  y  a  un  an,  il  n’y 
Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  rapprocher,  comme  a  pas  une  posologie  de  la  sanocrysine  qui  donne  des 
l’a  fait  déjà  Dumarest,  la  néphrite  aurique  et  la  accidents  et  une  posologie  qui  n’en  donne  pas. 
néphrite  arsenicale.  Avec  l’un  comme  avec  l’autre  Mais  une  posologie  prudente  est  souvent  efficace 
métal,  on  peut  assister  à  des  accidents  d’intolé-  et  elle  est,  dans  la  règle,  moins  dangereuse.  Per- 
rance  individuelle.  Dans  certains  cas  ces  accidents,  sonnellement  nous  commençons  à  la  dose  de 
comme  dans  le  cas  de  Bourgeois,  surviennent  sur  08'',05,  que  nous  élevons  chaque  semaine  pour 
un  terrain  spécial  et  comme  préparé  :  tendance  à  atteindre  ob“',20,  et  nous  surveillons  les  urines  du 
l’urticaire,  aux  œdèmes  angio-neurotiques,  etc.  malade  après  chaque  piqûre.  Si  l’albuminurie 
Dans  d’autres  cas,  aucune  prédisposition  morbide  apparaît,  nous  éloignons  de  quelques  jours  la 
n’est  apparente,  et  quand  les  accidents  éclatent,  piqûre  suivante  et  nous  la  ramenons  à  un  taux 
ils  trahissent  une  sensibilisation  souvent  élective  inférieur,  par  rapport  à  la  précédente.  B’expéri- 
pour  le  rein,  que  rien  ne  faisait  prévoir.  raentation  nous  apprend  (P. .  Vallery-Radot)  que 

^  ■  l’on  peut  voir  se  prodrxire,  après  un  certain  nombre 

d’injections,  une  période  d’accoutumance,  puis 
Au  reste,  ces  accidents  fluxionnaires,  d’appa-  une  reprise  des  symptômes  rénaux.  C'est  dire  que 
(i)  A.  i,EMiERRE,  Et.  Bernard  et  EAMBEiNa,  Néphrite  surveillance  des  Urines,  au  besoin  le  dosage  de 
atsénobenzolique  {Arcli.  desmaladies  des  reins,  i°riuin  1925).  l'urée  sanguine,  doivent  toujours  être  pOUTSUivis. 

Le  Gérant  :  J.-B.  BAIBBIÈRE.  5540-33.  —  Corbeii,.  Imprimerie  Crétù. 
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mais  moins  salé.  Ce  régime  n’a  sans  doute  pas  la 
prétention  de  guérir  toujours  l'ascite,  ni  de  la  guérir 
radicalement.  Mais  il  a  du  moins  le  triple  avantage 
«  d’en  ralentir  les  progrès,  d’en  diminuer  souvent  le 
volume,  et  d’en  obtenir  parfois  la  disparition  ». 

C’est  ici  que  nous  sommes  amené  à  parler  du 
régime  carné.  Nous  avons  dit  plus  haut  l’importaucc 
que  les  travaux  modernes  reconnaissaient  aux 
troubles  des  albumines  sanguines  chez  les  cirrho- 
tiques.  Pour  corriger  l’hypoprotéinémie,  l’hyposéri- 
némie  et  l’abaissement  de  la  tension  osmotique  des 
protéines  qui  en  est  la  conséquence,  il  semble  logique 
de  recourir  à  une  alimentation  carnée,  encore  que 
déchlorurée.  Le  professeur  Achard  l’emploie  volon¬ 
tiers  et,  à  ses  côtés,  nous  avons  obtenu  par  cette 
méthode  d’incontestables  succès.  Non  seulement, 
dans  certains  cas,  l’ascite  diminue  ou  se  résorbe, 
'mais  l’état  général  s’améliore  grandement.  Est-ce  à 
dire  cependant  qu’une  telle  pratique  puisse  être 
généralisée  à  tous  les  malades  ?  Certainement  non. 
D’abord  elle  n’est  pas  applicable  sans  prudence 
aux  cirrhotiques  dont  les  reins  sont  déficients  et 
qui  ont  une  azotémie  élevée.  Quant  aux  autres 
malades,  l’expérience  nous  a  montré  qu’on  pouvait 
schématiquement  les  diviser  en  deux  groupes  :  ceux 
qui  ont  de  l’appétit,  ceux  qui  n’en  ont  pas. 

Le  régime  carné  fournit  habituellement  de  bons 
résultats  chez  les  premiers.  Il  demeure  sans  effet, 
ou  il  est  même  mal  toléré  chez  les  seconds.  A  quoi 
répond  cette  constatation  empirique  ?  L’anorexie 
traduit-elle  mie  dégénérescence  plus  profonde  de  la 
cellule  hépatique  ?  Plst-elle  le  fait  d’mie  gastrite 
surajoutée  ?  On  , ne  saurait  le  dire.  Le  fait  demeure. 

Le  régime  établi,  on  peut  songer  à  l’aider,  non 
sans  une  certaine  circonspection,  par  les  moyens 
classiques  qui  fonnent  le  fond-  de  la  médication 
hydragogue  ;  purgatifs  et  diurétiques. 

Parmi  ces  purgatifs  hydragogues  nous  cite¬ 
rons  surtout  le  jalap,  qui  s’emploie  habituellement 
sous  la  forme  d’eaii-clc-vie  allemande,  et  le  calomel, 
qui  n’est  pas  toujours  sans  inconvénients  sur  les 
foies  notablement  touchés. 

«  Mais,  quand  on  veut  faire  fondre  une  ascite,  il 
ne  suffit  pas  d’administrer  ces  hydragogues  dont 
l’utilité  est  pourtant  incontestable.  Il  faut  aussi 
jirescrire  des  diuréTIQUiîs  et  des  toni-cardiaques  » 
(Lœper)  (i). 

Certains  de  ces  diurétiques  ont  une  action  surtout 
rénale  :  c’est  le  cas  de  la  théobromine  et  de  la  scille. 

D’autres  ont  une  action  à  la  fois  rénale  et  intersti¬ 
tielle.  Tel  est  le  fait,  par  exemple,  des  sels  de  mer- 

Le  cyamnre  de  mercure  est  particulièrement  indi¬ 
qué  si  l’étude  étiologique  a  montré  l’existence  de  la 
syphilis  dans  les  antécédents  du  malade. 

I,e  440  B  en  injection  hypodermique  détermine 

(i)  M.  Lœper  (avec  la  collaboration  du  D'  André  Le¬ 
maire),  Thérapeutique  médicale,  t.  III  :  Foie,  glandes  endo¬ 
crines  et  nutrition,  1931,  p.  44-62  (les  cirrhoses  et  l’ascite), 
Masson  édit. 


souvent  des  diurèses  merveilleuses  :  en  vingt-quatre 
heures,  la  courbe  urinaire  peut  s’élever  brusquement 
de  500  centimètres  cubes  à  2  ou  4  litres..  Malheureuse¬ 
ment  il  s’agit  là  d’une  diurèse  sans  lendemain.  Par 
ailleurs,  l’étude  de  ce  puissant  diurétiqne,  que  nous 
avons  faite  jadis  avec  notre  maître  le  professeur 
Carnot  et  notre  ami  Boltanski  (2),  nous  a  contraint 
d’apporter  à  son  emploi  les  deux  tempéraments 
suivants  :  il  faut  s’en  méfier  chez  les  sujets  dont  les 
reins  sont  adultérés,  car  l’étude  des  éliminations 
urinaires  nous  a  montré,  lors  de  son  usage,  une  dimi¬ 
nution  de  la  concentration  uréique  au  litre  ;  il  faut 
s’en  méfier  aussi  à  une  jihase  trop  avancée  de  la 
cirrhose. 

Diurétiques  plus  strictement  interstitiels  encore 
les  sels  de  calcium,  de  potassium,  d'ammonium,  de 
strontium  qui,  selon  la  théorie  de  I/.  Blum  (3), 
agiraient  en  chassant  l’ion  sodium  hydropigène 
accumulé  dans  le  système  lacmiaire. 

Quant  à  Vextraii  thyroïdien,  son  mécanisme 
d’action  est  certainement  complexe,  puisqu’il  peut 
porter  à  la  fois  sur  la  protéinémie  et  l’hydrophilie 
tissulaire. 

Le  lactosérum  a  donné  à  J.  Troisier  quelques 
résultats  intéressants. 

D’autres  procédés  s’efforcent  d’améliorer  les 
éliminations  aqueuses  par  des  moyens  physiques 
agissant  sur  l’hydraulique  circulatoire  :  le  clinosta- 
tisme  en  facilitant  la  circulation  rénale,  le  bain  chaud 
et  le  bain  froid  (Carnot  et  I^enonnand)  par  action 
réflexe,  la  diathermie  en  agissant  directement  sur  le 
foie. 

C’est  Pagniez  {4)  qui  le  premier  signala  l’heureux 
effet  de  la  diathennie  du  foie  dans  la  résorption 
de  certaines  ascites  cirrhotiques.  Il  est  incontes¬ 
table  que  cette  méthode  a  parfois  chance  sinon  de 
tarir  complètement  l’ascite,  tout  au  moms  d’en 
ralentir  considérablement  la  reproduction.  Un  exem¬ 
ple  typique  de  cette  amélioration  est  celui  d’mie 
malade  que  nous  suivons  à  l’hôpital  Beaujon  avec 
le  professeur  agrégé  J.  'l'roisier.  Du  18  janvier  1932 
au  18  mars  1933  cette  femme  a  subi  22  ponctions 
qui  ont  permis  de  retirer  au  total  262',  680  de 
liquide  ascitique.  A  ce  moment  on  commence 
les  séances  de  diathermie  (1,2  ampère  pendant  vingt 
minutes  avec  une  électrode  lombaire  de  20  x  20  et 
une  électrode  abdommale  de  15  x  15).  La  répétition 
des  séances  a  lieu  suivant  le  rythme  suivant  : 
20  séances  du  8  mars  1933  au  14  avril  1933  ;  13 
séances  du  19  avril  au  20  mai  ;  54  séances  du  7  juin 
au  10  octobre.  Pendant  ce  temps,  deux  ponctions 

(2)  P.  Carnot,  M.  Bariéty  et  E.  Boltanski,  L’action 
diurétitiuc  du  440  B  chez  les  cirrhotiques  {Paris  médical, 
14  mai  1927,  p.  463). 

(3)  L.  Blum,  Un  nouveau  groupe  de  diurétiques  :  les 
diurétiques  interstitiels.  La  diurèse  par  déplacement  d’ions 
(C.  R.  Acad,  des  sciences,  24  octobre  1921,  t.  CLXXIII, 
P-  744). 

(4)  Ph.  Pagniez,  A.  Plichet,  H.  Lautsch  et  J.-H. 
Marchand,  Essai  de  traitement  d’un  cas  de  cirrhose  alcoo¬ 
lique  par  la  diathermie  du  foie  {J3M.  cl  Mém.  Soc.  méd.  des 
hôp.  Paris,  31  octobre  1930,  p.  1570-1572). 
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seulement  ont  été  nécessaires  :  le  27  avril  (9^,750) 
et  le  2  juin  (9  litres).  Depuis  cinq  mois  cette  cirrho- 
tique  n’a  plus  eu  besoin  d’une  seide  ponction  et  son 
état  général  s’est  grandement  amélioré. 

Ajoutons  que  ce  cas  nous  paraît  particulièrement 
heureux.  Nous  avons,  en  effet,  dans  la  même  salle, 
une  autre  cirrhotique  chez  qui  la  diathermie  est 
restée  pratiquement  sans  effets. 

Tels  sont  les  différents  moyens  thérapeutiques 
dont  nous  disposons.  Car  on  ne  saurait  compter  au 
nombre  des  procédés  usuels  V omentopexie  de  Tahna, 
qui  consiste  à  souder  clürurgicalement  l’épiploon 
au  péritoine  pariétal  afin  de  favoriser  la  circulation 
vicariante  des  veines  portes  accessoires. 

Reste  V opothérapie  hépatique  :  mais  elle  n’améliore 
que  très  médiocrement  et  indirectement  le  syndrome 
d’hypertension  portale,  en  particulier  l’ascite  (M.  Vil- 
laret)  (i). 


SUR  LE  CHOIX  D’UNE  VOIE 
D’ABORD 

DANS  LE  TRAITEMENT 
SANGLANT 

DES  FRACTURES  RÉCENTES 
SOUS=THALAMIQUES 
DU  CALCANÉUM 

PAB  MM. 

Raymond  GRÉGOIRE  et  Roger  COUVELAIRE 

Le  traitement  des  fractures  récentes  sous-tha- 
lamiques  du  calcanéum  par  la  réduction  à  ciel 
ouvert  a  modifié  très  heureusement  le  pronostic 
fonctionnel  souvent  si  sévère  d'une  lésion  que  le 
vieux  traitement  classique  n’améliorait  guère. 
De  très  nombreuses  publications,  des  thèses  inau¬ 
gurales,  ont  exposé  minutieusement  les  argu¬ 
ments  en  faveur  de  l’intervention  sanglante,  et 
discuté  la  technique  chirurgicale  la  plus  oppor¬ 
tune. 

Aucim  travail  antérieur  ne  semble  s’être  atta¬ 
ché  à  préciser  l’importance  de  la  réduction  et  de 
l’accès  des  lésions.  A  propos  de  trois  nouvelles 
observations  d’accidentés,  atteints  de  fracture 
sous-thalamique  du  calcanémn  abordée  par  la 
face  interne,  nous  apportons  dans  ce  travail 
quelques  réflexions  concernant  le  choix  'd’une  voie 
d’abord.  Nous  pensons  qu’elle  n’est  pas  indiffé¬ 
rente,  et  Iqu’il  est  possible  de  la  modifier,  sui- 

(i)  M.  ViLLARET,  I,.  Justin-Besançon,  M"'®  et  M.  H. 
Desoille,  Remarques  cliniques  sur  l’opothérapie  hépatique 
(l’extrait  de  foie  à  doses  élevées  par  voie  parentérale)  (Anna¬ 
les  de  médecine,  t.  XXXIV,  u“  2,  juillet  1933,  p.  136-156). 
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vant  le  type  anatomique  des  lésions,  pour'la  plus 
grande  facilité  de  manoeuvres  opératoires  efficaces. 

I.  —  LE  BUT  A  ATTEINDRE  DANS  LE 
TRAITEMENT  DES  FRACTURES  RÉCENTES 

SOUS-THALAMIQUES  DU  CALCANÉUM 

Il  peut  se  résumer  en  une  formule  simple  :  per¬ 
mettre  à  l’accidenté  ime  marche  indolore  et  sans 
boiterie,  dans  les  délais  les  moins  longs. 

Pour  incomplète  qu’elle  soit,  puisqu’elle  ne 
tient  compte  ni  du  point  de  vue  morphologique, 
ni  du  point  de  vue  physiologique,  et  en  particu¬ 
lier  du  jeu  articulaire  sous-astragahen  et  médio-, 
tarsien,  cette  formule  semble,  dans  la  majorité 
des  cas,  être  le  but  qu’il  soit  modestement  sou¬ 
haitable  d’atteindre. 

Il  est  donc  capital  de  rechercher  les  conditions 
permettant  au  blessé  de  marcher  sans  douleur  et 
sans  boiterie.  Tous  ceux  qui  étudièrent  la  question 
s'accordent  à  reconnaître  le  rôle  fondamental 
que  joue  V aplomb  normal  et  solide  de  l’astragale 
sur  le  calcanéum.  Peu  importe  que  le  calcanéum 
puisse  encore  tanguer  et  virer  sous  l’astragale 
comme  le  jeu  normal  d’ime  sous-astragalieime  le 
permet  ;  l’essentiel  est  de  récupérer  un  lit  astra- 
galien  d’orientation  normale,  sans  porte-à-faux. 
On  conçoit  d’autant  mieux  l’importance  de  sa 
stabilité  que  '  cet  os,  en  superstructure  sur  la 
voûte  plantaire,  transmettant  et  répartissant  le' 
poids  du  corps  suivant  des  lois  que  Destot  a 
lumineusement  mises  en  lumière,  entraîne  des 
modifications  statiques  considérables,  dès  qu’il 
n’a  plus  K  son  assiette  »  habituelle.  Mieux  vaudrait 
presque  qu’il  n’y  soit  plus. 

Poncelet,  Morestin  ont  insisté  sur  le  rôle  pri¬ 
mordial  des  dislocations  articulaires  douloureuses 
de  la  sous-astragalierme,  de  la  médio-tarsienne, 
de  la  tibio-tarsienne,  lorsque  l’astragale  ne  repose 
plus  dans  tm  lit  normal  et  qu’en  partieuher  «  la 
culée  postérieure  d’arrêt  »  (Destot),  de  presque 
verticale  qu’elle  était^  est  devenue  horizontale. 
Comment  s’étonner  de'  ces  entorses  douloureuses, 
si  l’on  évoque  l’aspect  de  cet  os,  articulaire  par 
toutes  ses  faces,  entraint  dans  la  constitution  de 
trois  articulations  différentes,  lorsque  radiolo¬ 
giquement  on  voit  sa  tête  baisser  ou  redresser  le 
nez  ?  Comment  ne  pas  les  admettre  lorsque  le 
calcanémn  fracturé  est  devenu  indolent  à  la 
pression  et  que  les  points  douloureux  siègent  au 
niveau  des  interlignes  articulaires  astragaUens, 
au  moment  de  la  marche  ?  Lorsque  enfin  la 
marche  indolente  coïncide  avec  l’apparition  d’une 
ankylosé  sous-astragaHenne  ? 

C’est  pour  éviter  ces  distorsions  articulaires 
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douloureuses  que  fut  pratiquée  l’astragalectomie 
par  Tanton  et  par  Iveriche,  que  l’arthrodèse 
astrâgalo-calcanéenne  fut  d’emblée  réalisée  par 
Van  Stockum,  par  Wilson,  par  Raoul  Charles 
Monod,  et  que  mieux  encore  l’intervention  pré¬ 
coce  chercha  à  rendre  à  l’astragale  son  aplomb 
solide  en  rétablissant  l’harmonie  des  articula¬ 
tions  dont  il  est  la  bille  de  roulement. 

Pour  lui  rendre  son  aplomb  normal,  il  importait 
avant  tout  de  relever  le  thalamus.  Poncelet  puis 
Morestin  les  premiers  le  tentèrent.  Pour  lui 
rendre  un  aplomb  solide,  il  était  nécessaire  «  de 
maintenir  le  thalamus  à  sa  place  reconquise  » 
(Lenormant).  Periche  le  premier  y  réussit,  le 
fixant  en  bonne  position  grâce  à  un  matériel 
prothétique  (agrafe  de  Dujarier,  vis  de  Lambotte). 
Penormant,  Wilmoth  et  Pecœur  préfèrent  très 
justement  obtenir  la  fixité  de  cette  reposition 
thalamique  grâce  à  des  greffes  ostéo-périostiques, 
qui  ont  le  triple  avantage  de  combler  l’espace 
mort  créé  par  l’écrasement  des  travées  osseuses 
du  calcanéum,  de  soutenir  efficacement  le  thala¬ 
mus  si  elles  sont  placées  en  nombre  suffisant  et 
prélevées  dans  de  bonnes  conditions  (larges  et 
épaisses  sur  le  tibia),  et  enfin  d’apporter  un  ma¬ 
tériel  biologique  excellent  pour  l’édification  d’un 
cal  osseux  indéformable.  P’opération  de  Penor- 
mant  et  Wilmoth  est  de  l’avis  quasi  unanime, 
et  avec  le  recul  du  temps,  l’intervention  la 
meilleure,  et  celle  qui  doit  donner  les  plus  beaux 
résultats.  On  ne  peut  y  ajouter  que  des  modifi¬ 
cations  de  détail.  Pe  principe  leur  appartient 
entièrement. 

Concluons  :  la  récupération,  grâce  à  la  réduc¬ 
tion  sanglante,  d’un  lit  astragalien  normal  dans 
son  orientation  et  stable  dans  le  temps  est  l’ob¬ 
jectif  à  atteindre,  si  l’on  veut  éviter  des  dis¬ 
torsions  articulaires' douloureuses  tenant  plus  au 
manque  d’assiette  de  l’astragale  qu’à  la  fracture 
elle-même. 

II.  —  ESSAI  CRITIQUE  SUR  LA  VALEUR 
RESPECTIVE  DES  VOIES  D’ABORD  DU 
CALCANÉUM  FRACTURÉ  ET  SLR  LEUR 
CHOIX  LOGIQUE 

Pe  but  proposé  a  semblé  à  bien  des  chirurgiens 
inégalement  facile  à  atteindre  dans  sa  première 
proposition  :  relever  le  thalamus,  et  difficile  à 
réaliser  dans  sa  seconde  :  le  maintenir  à  sa  place 
reconquise. 

Un  grand  progrès  fut  réalisé  lorsque  le  vide 
sous-thalamique  fut  comblé,  grâce  à  des  greffes 
ostéo-périostiques  dont  le  nombre  et  dont  la 
position  importent  peut-être  plus  qu’on  a  voulu 
primitivement  le  croire.  Pa  juste  préoccupation 


des  opéràteurs  fut  de  maintenir  le  thalamus.  On 
voit  nettement  l’importance  prépondérante  que, 
dans  l’esprit  des  promoteurs  de  la  méthode,  prit 
la  greffe,  non  seulement  du  point  de  vue  biolo¬ 
gique,  mais  encore  du  point  de  vue  mécanique, 
pmsque  le  prélèvement  de  greffons  sur  la  malléole 
péronière,  comme  le  conseillait  Pecœur  dans  sa 
thèse,  ne  donne  pas  de  greffes  assez  étoffées,  et 
que  le  professeur  Penorinant  préfère  les  prendre 
sur  le  tibia.  Il  en  faut  mettre  assez  pour  bien 
combler,  «  à  frottement  »,  l’espace  mort.  Pa  situa¬ 
tion  non  plus  horizontale  mais  verticale  de  petits 
greffons  placés  «  en  étai  »  est  adoptée  par  quelques 
chirurgiens  (P.  Mocquot).  Ainsi,  la  greffe  jouera 
mieux  son  rôle  immédiat  de  console,  de  support, 
avant  de  jouer  celui  d’apport  calcique  qu’on 
attend  d’eUe  avant  tout,  et  qui  permettra  ime 
incorporation  véritable  des  greffons  au  corps  de 
l’os.  En  fait,  soutenir  le  thalamus  n’est  pas  le 
seul  problème  difficile.  Il  faut  d’abord  le  désen¬ 
claver  et  le  relever,  ce  qui  est  loin  d’être  toujours 
aussi  aisé  qu’on  le  pourrait  supposer.  Pa  voie 
d’abord  nous  semble  à  ce  propos  avoir  grande 
importance.  Pa  seule  voie  externe  ne  permet  pas 
toujours  de  rendre  au  calcanémn  une  hauteur 
normale  et  surtout  d’atteindre  complètement  les 
dégâts  existant  sur  la  face  interne.  Elle  risque 
parfois  de  faire  trop  peu.  Pa  seule  voie  interne 
risque  de  faire  trop,  ce  qui  est  inhabituel  mais 
possible,  comme  nous  le  verrons  dans  rme  obser¬ 
vation  de  ce  travail. 

Il  semble  logique,  pour  la  juste  compréhension 
des  faits,  d’insister  sur  quelques  points  de  l’anato- 
mienormale  ducalcanéum  et  de  l’anatomie  patho¬ 
logique  des  fractures  sous-thalamiques  de  cet  os. 

A.  —  Le  lit  astragalien  normal. 

Farabeuf,  dans  son  Traité  de  médecine  opéra¬ 
toire,  Destot  dans  son  ouvrage  sur  les  Trauma¬ 
tismes  du  pied,  ont  remarquablement  décrit  la 
culée  postérieure  du  calcanéum  «  qui  dévale  en 
bas  et  en  avant  pour  s’arrêter  dans  un  sillon  pro¬ 
fond,  le  sinus  du  tarse,  puis  remonte  en  haut  et  en 
avant  pour  former  la  face  supérieure  de  la  grande 
apophyse  »  (Destot). 

Deux  radiographies  de  coupe  sagittale  du  tarse 
postérieur  montrent  bien  les  différences  d’orien¬ 
tation  de  la  moitié  interne  du  thalamus  qui  est 
un  lit  horizontal  ou  presque  et  de  la  moitié 
externe  dont  l’incurvation  notable  et  la  direction 
presque  verticale  en  font  pour  l’astragale  rme  butée 
d’arrêt  excellente,  mais  aussi  un  point  très  vulné¬ 
rable  lorsqu’un  traumatisme  est  transmis  par  cet 
os  au  calcanéum. 
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L’astragale  repose  en  porte-à-faux  sur  le  calca¬ 
néum  ;  son  équilibre  n’est  maintenu  que  par  la 
prédominance  de  la  pression  externe.  Destot  a 
beaucoup  insisté  sur  la  situation  du  centre  de 
pression  qui,  pour  équilibrer  transversalement 
l’astragale  sur  le  calcanéum,  doit  être  en  dehors 
du  centre  géométrique  de  la  potilie  astragaUenne. 
Il  reproduit  à  ce  sujet  la  figure  classique  de  Fara- 
beuf  où  calcanéum  et  astragale  superposés  ne 
tiennent  d’aplomb  sur  le  sol  que  grâce  à  un  clou 


le  porte-à-faux  de  l'astragale  sur  le  calcanéum  et 
la  situation  progressivement  plus  interne  de  l’ar¬ 
ticulation  sous-astragalienne  au  fur  et  à  mèsure 
qu’on  s’approche  davantage  de  l’extrémité  anté¬ 
rieure  de  l’os.  La  coupe  la  plus  postérieure  trouve 
l’interligne  franchement  obhque  de  haut  en  bas 
et  de  dehors  en  dedans.  Le  point  culminant  est 
externe.  Plus  on  avance,  plus  la  surface  articulaire 
sous-astragaheime  tend  à  se  rapprocher  de  la 
face  interne  ou,  tout  au  moins,  plus  elle  semble 


Coupes  frontales  du  bloc  astragalo-calcanéen  passant  au  niveau  de  leur  surface  articulaire  postéro-exteme.  I,a  première 
est  la  plus  postérieure,  la  quatrième  la  plus  antérieure.  Toutes  sont  des  vues  antérieures  de  la  tranche  de  section, 
sauf  la  figure  2,  qui  est  une  vue  postérieure  (fig.  i,  2,  3,  4). 


coupant  l’astragale  en  dehors  de  son  milieu.  Ainsi 
s’explique,-  conclut  Destot,  que  le  lieu  privilégié 
des  fractures  soit  la  moitié  externe  sous-thala- 
mique  du  calcanéum,  et  que  «  la  comiche  interne, 
à  laquelle  les  auteurs  font  jouer  un  grand  rôle 
dans  la  pathogénie  du  pied  plat  »,  soit  si  souvent 
indemne,  «puisque  en  réalité  elle  ne  soutient 
presque  rien  ». 

Dans  le  but  précis  de  rechercher  par  quelle 
voie  il  serait  le  plus  logique  d’aborder  le  .calcanéum 
pour  relever  le  thalamus,  nous  avons  pratiqué 
toute  tme  série  de  coupes  frontales  intéressant 
la  surface  articulaire  postéro-exteme  du  bloc 
tarsien  postérieur  et  passant  à  un  centimètre 
l’une  de  l’autre.  Ces  coupes  furent  pratiquées 
dans  le  laboratoire  du  professeur  Rouvière  et 
sous  sa  bienveillante  direction.  Nous  en  repro¬ 
duisons  quelques-unes.  Elles  montrent  clairement 


être  supportée  par  l’amorce  de  la  comiche  interne 
de  l’os,  sur  laquelle  s’appuiera  bientôt  la  surface 
articulaire  antéro-inteme.  Sur  toutes  les  coupes 
comme  sur  leur  aspect  radiographique,  l’étude  de 
la  trabéculation  osseuse  normale  permet  de  véri¬ 
fier  nettement  le  fait  déjà  signalé  par  Lorthioir 
et  Kempeneers  :  la  corticale  externe  est  de  faible 
épaissetir,  la  corticale  interne  est  plus  dense,  et 
d’aspect  plus^résistant. 

B.  —  A  propos  de  l’anatomie  pathologique  des 
fractures  sous-thalamiques  du  calcanéum. 

L’anatomie  normale,  l’architecture  du  calca¬ 
néum,  l’assise  très  pa.rticulière  de  l’astragale,  et  la 
situation  externe'  du  centre  de  pression  pour 
assurer  son  aplomb,  permettent  aisément  de  suivre 
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l’anatomie  pathologique  des  fractures  sous-tha- 
lamiques. 

Nous  avons  expérimentalement  vérifié  le  fait 
sur  quelques  sujets  congelés,  dans  les  conditions 
suivantes  :  section  de  la  jambe  à  sa  partie 
moyenne  ;  fixation  du  pied  en  position  immuable 
(flexion  dorsale  de  90°)  sur  un  billot  et,  frappant 


articulaire  postéro-externe  s’abaisse  ;  l’interligne, 
normalement  oblique  en  bas  et  en  dedans,  devient 
horizontal  ;  la  corticale  externe  est  atteinte.  Le 
trait  de  facture  y  est  nettement  visible.  La  tra- 
béculation  osseuse  n’est  lésée  qu’en  dehors  et  en 
haut.  La  corticale  interne  est  intacte.  Cet  éclate¬ 
ment  de  la  face  externe  n’intéressant  pas  la  cor- 


Radiographies  de  coupes  frontales  du  calcanéum  normal  (fig.  5). 
I,a  corticale  interne  est  plus  dense  que  la  corticale  externe. 


sur  la  surface  de  section  tibiale  avec  tm  fort 
marteau,  nous  avons  déterminé  toute  tme  série 
de  fractures  spus-thalamiques  du  calcanéum. 
L’importance  des  dégâts  a  varié  en  fonction  de  la 
force  agissante  et  surtout  du  degré  de  résistance 
de  l’os  :  écrasement  calcanéen  chez  les  sujets  de 
sexe  féminin,  fracture  sous-thalamique  à  tous  les 
degrés  et  parfois  même  très  difficile  à  produire 
chez  les  sujets  masculins  de  grande  taille. 

Dans  la  fracture  du  premier  degré,  le  thala¬ 
mus  n’est  enfoncé  dans  le  corps  calcanéen  que 
par  sa  partie  haute  et  externe.  Rien  déplus  logique. 
La  situation  du  centre  de  pression  permettait  de 
le  prévoir.  Seul  le  point  culminant  de  la  surface 


ticale  interne  plus  compacte,  se  comprend  facile¬ 
ment. 

A  un  degré  plus  avancé,  la  totalité  du  thalamus 
s’est  enfoncée  dans  le  corps  de  l’os,  et  ü  est  pos¬ 
sible  de  retrouver  le  trait  de  fracture  et  les  traits 
de  refend  aussi  bien  sur  la  face  externe  que  sur 
la  face  interne  dont  la  corticale  est,  dans  ces  cas, 
nettement  fissurée.  La  trabéculation  osseuse  est 
atteinte  de  façon  diffuse. 

Enfin,  à  son  degré  extrême,  l’enclavement  du 
thalamus  dans  le  corps  de  l’os  est  profond.  La 
face  externe  est  effondrée  ;  la  face  interne,  plus 
encore  ;  cette  dernière  est  réduite  à  un  simple 
bord.  De  nombreux  traits  de  refend  filent  vers  la 
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grande  apophyse  et  peuvent  la  détacher  en  créant  laire  antéro-interne.  Ainsi,  l’astragale  peut  glisser 
un  diastasis  calcanéo-cuboïdien  important.  Sou-  en  avant,  rien  ne  s’opposant  jolus  comme  normale- 


vent  même,  la  fissuration  atteint  la  facette  articu-  ment  «  au  mouvement  de  glissement  de  l’os  d’ar- 
,  rière  en  avant  »  (Destot).  Bref,’  délabrement  consi- 


calcanéum  sont  devenues  des  bords  (ng.  8). 

dérable,  perturbant  complètement  l’assise  de 
l’astragale  sur  le  calcanéum.  1,’atteinte  dè  la  face 
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externe  semble,  dans  ce  cas,  n’être  qu’im  épiphé¬ 
nomène,  qu’un  phénomène  initial,  dépassé  de 
beaucoup. 

IvCS  constatations  opératoires  corroborent  cette 
vision  expérimentale  des  faits  :  Morestin  note 
l’atteinte  première  de  la  partie  externe  de  la 
surface  articulaire  postérieure.  Iv’mr  de  nous, 
opérant  par  voie  interne  une  fracture  sous-thala- 
mique  récente,  trouve  la  corticale  interne  intacte 
et  est  obligé  de  la  trépaner  poiir  placer  des  greffons 
par  cette  voie.  Le  professeur  Lenormant,  opérant 
des  fractures  du  deuxième  et  du  troisième  degré, 
note  qu’il  est  essentiel,  pour  relever  le  thalamus, 

«  d'avoir  un  jour  large,  et  de  transfixer  avec  rme 
spatrde  mousse  toute  la  largeur  du  calcanéum.  Il 
faut,  pour  désenclaver  le  thalamus,  que  cette 
.spatule  francliisse,  dépasse  la  corticale  compacte 
de  la  face  interne  de  l’os  ». 

Telles  sont  les  remarques  anatomiques  et  ana¬ 
tomo-pathologiques.  Qu’en  déduire  au  pomt  de 
vue  chirurgical  ? 

C.  —  Les  voies  d’abord  externe  et  interne 
du  calcanéum. 

La  voie  d’accès  n’est  pas  la  méthode.  EUe  per¬ 
met  seulement  d’exécuter  la  méthode. 

L’important  est  de  pouvoir  relever  le  thalamus 
et  non  d’incurver  le  calcanéum.  Les  douleurs  per¬ 
sistantes  sont  dues  autant  au  mauvais  appui  de 
l’astragale  sur  la  calcanéum  qu’à  l’écrasement  de 
la  voûte  plantaire.  L’opération  rationnelle  doit 
donc  viser  à  rétablir  La'  congruence  astragalo- 
calcanêenne  et  à  rétablir  la  concavité  de  la 
voûte  plantaire. 

Il  s’en  faut  que  ce  but  soit  toujours  possible  à 
atteindre  par  la  voie  classique  externe  ou  par  la 
voie  interne  que  l’un  de  nous  a  tentée  trois  fois. 

La  voie  d’accès  externe  est  celle  qui  fut 
employée  par  l’immense  majorité  des  chirurgiens. 
Cette  voie,  dont  l’exécution  technique  est  minu¬ 
tieusement  exposée  dans  les  travaux  de  Lenor¬ 
mant,  Wilmoth  et  Lecœur,  permet  d’aborder 
facilement  et  sans  danger  la  face  externe  de  l’os. 
L’incision  sera  curviligne  (Lenormant)  ou  bien 
rectiligne  sous-malléolaire  (Simon  et  Schidtz, 
Becker).  Aucun  paquet  vasculo-nerveux  n’est  à 
craindre.  Seuls  les  muscles  péroniqrs  masquent 
la  face  externe  de  l’os.  Ils  sont  peu  gênants.  Point 
n’est  besoin  de  les  couper,  comme  le  fit  autrefois 
Leriche,  au  cours  d’ime  des  premières  tentatives. 

Il  suffit  de  les  relever  en  haut  et  en  avant,  après 
les  avoir  libérés,  ou  mieux  encore,  à  la  manière  de 
Desplas,  de  relever  en  un  seul  et  épais  lambeau 
tout  ce  qui  matelasse  la  face  externe  du  cal- 
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canéum  •;  peau,  tendons  et  périoste,  et  d’aller 
d’emblée  au  foyer  de  fracture. 

Cette  voie  est  anatomiquement  très  satisfai¬ 
sante.  Elle  est  très  logique,  puisqu’elle  permet  de 
relever  mieux  que  toute  autre  le  point  culminant 
de  la  surface  articulaire  postérieure,  effondré  le 
premier.  Les  suites  opératoires  sont  simples  ;  et 
si  la  gangrène  superficielle  du  lambeau  est  parfois 
observée,  elle  est  généralement  peu  grave.  Dans 
un  cas  relaté  par  R.  Goîfin,  elle  provoqua  la  mise 
à  nu  des  greffons,  mais  non  leur  élimination.  Le 
reproche  que  lui  font  Lorthioir  et  Kempeneers 
n’a  de  valeur  que  si  l’on  désire  planter  dans  cette 
face  externe  un  matériel  de  synthèse.  En  effet,  de 
ce  côté  la  corticale  est  mince  et  l’os  fragile  et 
lacunaire.  Si  l’on  veut  bourrer  l’espace  mort  de 
greffes  osseuses,  peu  importe  l’épaisseur  de  la 
corticale  externe.  Sûrement  même,  cette  voie 
n’est  que  meilleure,  puisqu’elle  permet  de  placer 
les  greffons  au  point  où  la  trabéculation  osseuse 
est  atteinte,  et  où  l’aide  ostéogénétique  est  la  plus 
nécessaire.  C’est  là  que  siège  la  tache  claire  rési¬ 
duelle,  la  chambre  d’attrition  osseuse,  l’espace 
mort.  La  voie  externe  est  donc  une  voie  excel¬ 
lente,  et  qui  d’ailleurs  a  fait  ses  preuves.  Mais  il  est 
quelques  cas  où,  malgré  la  plus  grande  patience,  il 
est  impossible  de  relever  convenablement  et  com¬ 
plètement  le  thalamus.  Nous  avons  connu  cette 
difficulté  dans  une  fracture  avec  écrasement 
important  et  atteinte  simultanée  de  la  corticale 
externe  et  de  la  corticale  interne.  Il  fut  mécani¬ 
quement  impossible  de  rendre  à  l’astragale  son 
assise  normale.  Des  manœuvres  de  force,  en  se 
servant  de  la  spatule  mousse  comme  levier,  sont 
à  bannir  formellement,  sous  peine  d’écraser  ce 
qui  reste  de  trabéculation  osseuse  normale.  Le 
professeur  Lenormant  a  bien  insisté  sur  ce  point. 
Force  est  donc,  dans  ces  cas,  malgré  les  efforts  et 
les  soins  du  chirurgien,  de  ne  relever  que  très 
incomplètement  le  thalamus.  Les  résultats  fonc- 
tiomiels  immédiats  sont  médiocres  ;  car  la  con¬ 
gruence  astragalo-calcanéenne  n’est  pas  rétablie. 
Les  douleurs  persistent  jusqu’à  l’ankylose  sous- 
astragalienne  et  quelquefois  médio-tarsiemie. 
Nous  pensons  que,  devant  de  semblables  diffi¬ 
cultés,  une  voie  élargie  peut  être  d’un  grand 
secours. 

La  voie  d’accès  interne  semble  n’avoir  jamais 
été  employée  dans  le  traitement  des  fractures 
sous-thalamiques.  La  facilité  d’accès  de  la  voiè 
externe  explique  volontiers  la  répugnance  des 
cliirurgiens  pour  la  voie  interne.  Lenormant  et 
Wilmoth  n’écrivent-ils  pas  que  «  la  difficulté 
d’aborder  la  face  interne  du  calcanéum,  en  rai¬ 
son  du  trajet  du  paquet  vasculo-nerveux,  leur 
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fait  rejeter  cette  proposition  ».  I/Orthioir  et  Kem- 
peneers  l’étudient  sur  le  cadavre,  dans  le  but 
particulier  d’aborder  une  corticale  dense  et  solide 
où  le  matériel  prothétique  tiendra  solidement. 
Et  ils  la  recommandent  dans  le  traitement  des 
fractures  transversales  rétro-thalamiques  de  la 
grosse  tubérosité.  Voici  la  description  qu’ils  eu 
dorment  : 

«  E’incision  descend  de  quelques  centimètres 
le  long  du  bord  interne  du  tendon  d’Achille,  con¬ 
tourne  la  malléole  interne  à"  mi-distance  entre  la 
pointe  de  celle-ci  et  l’angle  irrférieur  du  calca¬ 
néum.  A  la  partie  postérieure,  la  grosse  tubéro¬ 
sité  du  calcanéum  est  immédiatement  acces¬ 
sible  ;  à  la  partie  antérieure  de  l’incision,  on  ren¬ 
contre  l’aponévrose  du  court  adducteur  du  gros 
orteil  ;  après  incision  de  l’aponévrose,  les  libres 


•de  ce  muscle  sont  dissociées  et  ses  insertions  sur 
le  calcanéum  sont  ruginées  d’arrière  en  avant. 
Ees  vaisseaux  et  nerfs  tibiaux  postérieurs  ainsi 
que  les  tendons  sont  réclinés  vers  le  haut.  » 

Ea  technique  suivie  par  l’tm  de  nous  dans  trois 
•cas  en  diffère  par  quelques  points. 

E’incision  fut  arciforme,  sous-malléolaire  in¬ 
terne,  passant  à  égale  distance  de  la  pointe  de  la 
malléole  et  du  bord  interne  du  pied.  Elle  décou¬ 
vrit,  après  section  du  ligament  anntilaire  interne, 
le  paquet  vasculo-nerveux.  E’abord  osseux  se  fit 
•entre  le  tendon  du  fiéchisseur  propre  récliné  en 
arrière  avec  le  paquet  vasculaire  et  le  tendon  du 
fléchisseur  commun.  Ea  région  thalamique  fut 
ainsi  directement  abordée,  et  le  jour  obtenu  fut 
chaque  fois  sufiSsant  pour  tenter  le  relèvement  du 


thalamus  et  placer  des  greffons  antérieurement 
prélevés  sur  le  tibia. 

Voici  les  trois  observations  de  fractures  sous- 
thalamiques  du  calcanéum  opérées  par  voie  d’ac¬ 
cès  interne  ;  et  voici  l’analyse  des  résultats  obte¬ 
nus  après  plus  de  douze  mois. 

Observation  I.  —  Pierre  PI...,  âgé  de  quarante-sept 
ans,  est  hospitalisé  le  iSseptembre  1932,  à  l'hôpital  Tenon 
pour  fracture  du  calcanéum  gauche.  Intervention  chi¬ 
rurgicale  le  22  septembre.  I^a  corticale  interne  présente 
ime  longue  faille  oblique  en  bas  et  en  avant.  Relèvement 


Avant  l’opération  (fig.  10). 

du  thalamus  et  pose  de  greffons  ostéo-périostiqucs 
tibiaux.  Botte  plâtrée  moulant  la  concavité  plantaire. 
Le  blessé  quitte  l'hôpital  le  5  novembre  1932.  La  marche 
est  reprise  en  janvier  1933.  Elle  est  depuis  cette  époque 
restée  douloureuse.  Le  blessé,  accidenté  du  travail, 
déclare  qu'il  ne  peut  marcher  longtemps.  H  est,  par 
ailleurs,  en  traitement  à  la  Salpêtrière  pour  .  troubles 


Après  le  relèvement  du  thalamus  par  voie  inreme  (fig.  ii). 

psychiques,  et  semble  ■  intellectuellement  incapable 
d'être  apte  à  quelque  travail.  La  cicatrice  est  souple  et 
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indolente.  Le  talon  est  élargi.  Il  n'existe  pas  de  valgus, 
mais  un  léger  effondrement  de  la  voûte  plantaire.  Le 
mollet  est  atrophié.  La  mobilisation  des  articulations 
sous-astragalienne  et  médio-tarsienne  est  douloureuse. 
La  tibio-tarsienne  est  libre.  Ci-joint  les  épreuves  radio¬ 
graphiques. 

En  résumé,  résultat  fonctionnel  médiocre,  par 
insuffisance  de  relèvement  du  thalamus  et  défaut 
de  congruence  astragalo-calcanéenne.  Sans  doute 
l’accidenté  trouve-t-il  son  profit  à  prolonger  la 
durée  de  l’incapacité  de  travaü  actif  ;  mais  il 
persiste  des  signes  objectifs  nets  d’affaissement 
de  la  voûte  plantaire  et  l’angle  tubérositaire  est 
très  diminué.  E’assise  astragalienne  défectueuse 
explique  la  persistance  des  phénomènes  doulou¬ 
reux. 

Obs.  II.  —  Clerc  R,..,  âgé  de  vingt-sept  ans,  fait  le 
6  octobre  1932  une  chute  grave  dans  un  chantier.  Les 
lésions  osseuses  du  pied  gauche  sont  complexes.  A  droite, 
il  existe  une  fracture  sous-thalamique  du  calcanéum. 


Après  le  relèvement  du  thalamus  par  voie  interne  (fig.  12). 


Intervention  chirurgicale  le  14  octobre,  en  suivant  la 
teclmique  opératoire  précitée.  Il  existe  une  brèche  sur 
la  corticale  interne.  C’est  à  travers  elle  qu'on  relève  le 
thalamus  et  qu'on  place  les  greffons.  Le  blessé  quitte  la 
clinique  le  15  décembre.  Reprise  prudente  de  la  marche 
en  janvier.  Reprise  d'une  vie  absolument  normale  en 
mai  1933.  Actuellement,  le  résultat  fonctionnel  est  excel¬ 
lent.  Le  calcanéum  est  un  peu  épaissi,  la  voûte  plantaire 
normale,  l'amyotrophie  du  mollet  insignifiante.  Le  jeu 
articulaire  tibio-tarsien  et  médio-tarsien  est  bon.  I,a  sous- 
astragalienne  a  des  mouvements  limités. 

En  résumé,  résultat  fonctionnel  excellent.  Ainsi 
la  voie  interne  est  au  même  titre  que  la  voie 
externe  susceptible  de  donner  un  jour  suffisant 
pour  le  relèvement  du  thalamus  et  la  pose  des 
greffons. 

Obs.  III.  —  François  De...,  âgé  de  quarante-trois 
ans,  est  hospitalisé  le  19  septembre  1932  à  l’hôpital 


Tenon,  .pour  fracture  sous-thalamique  du  calcanéum 
droit.  Intervention  chirurgicale  le  24  septembre.  On 


Avant  l’opération  (fig.  13). 

note  l'absence  de  trait  de  fracture  sur  la  corticale  interne, 
nécessitant  la  taille  d'xme  brèche  mince  pour  relever  le 
thalamus  et  glisser  les  greffons.  Bref,  la  fracture  fut 
opératoirement  complétée  pour  permettre  le  rétablisse¬ 
ment  parfait  de  l'arc  calcaiiéen.  Botte  plâtrée.  Le  blessé 
quitte  le  service  le  5  novembre  1932.  La  marche  est 
reprise  en  janvier.  Les  douleurs  persistent,  mais  sont 
compatibles  avec  un  travail  peu  fatigant.  Il  n'y  a  pas  de 
boiterie  ;  mais  assez  rapidement  la  marche  devient  dou¬ 
loureuse  et  l'est  encore  actuellement.  La  cicatrice  est 
indolore,  le  calcanéum  transversalement  élargi.  Il  n'y 
a  pas  de  valgus.  Les  points  douloureux  siègent  sur  les 
interliges  sous-astragaliens  et  médio-tarsien.  La  voûte 
plantaire  est  parfaite,  plus  haute  même  que  du  côté  sain. 
L'angle  tubérositaire  est  rm  peu  diminué.  L'exameu 
comparatif  des  empreintes  plantaires  montre  que  la 
voûte  plantaire  du  côté  greffé  est  plus  élevée  que  celle 
du  côté  sain. 


Après  le  relèvement  du  thalamus  par  voie  interne  (fig.  14). 


Ee  résultat  est  ici  très  curieux  à  analyser  : 
voûte  plantaire  exagérée,  'angle  tubérositaire 
diminué,  douleurs  persistantes.  Comment  inter¬ 
préter  ces  faits  ?  E’angle  tubérositaire  de  BoeUier 
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a  une  valeur  pratique  fixe,  étant  donné  qu’il  est 
le  même,  le  cliché  étant  pris  face  interne  contre  la 
plaque  ou  face  externe  contre  la  plaque.  I/’effon- 
drement  thalamique  était  peu  important  dans 
cette  observation.  Il  ne  devait  atteindre  que  la 
partie  externe  de  la  surface  articulaire  postérieure, 
la  première  effondrée.  La  corticale  interne  n’était 
pas  atteinte,  et  l’on  dut  trépaner  l’os  pour  y 
glisser  les  greffons.  Ainsi  s’explique  l’angle  tubé- 
rositaire  anormal  par  absence  de  relèvement  de 
la  partie  externe,  seule  atteinte.  La  hauteur 
interne  du  calcanéum  fut  augmentée  par  apport 
de  greffons.  Ainsi  s’explique  l’exagération  de  la 
voûte  plantaire.  Et  le  sujet  souffre  parce  que  l’as¬ 
tragale  n’a  pas  repris  son  assiette  normale.  Ceci 
nous  prouve  une  fois  de  plus  l’importance  du 
rétablissement  aussi  exact  que  possible  des  rap¬ 
ports  normaux  des  os  du  tarse,  et  non  pas  le 
rétablissement  exclusif  de  l'arc  plantaire. 

Voie  externe  et  voie  interne  peuvent  être  excel¬ 
lentes  ;  elles  peuvent  aussi  être  en  défaut  :  impos¬ 
sibilité  de  relever  correctement  le  thalamus  par 
la  seule  voie  externe  ;  impossibilité  naturelle 
d’aborder  le  tassement  externe  par  voie  interne, 
lorsqu’il  est  seul  à  exister.  Une  voie  d’accès  plus 
large  nous  semble,  dans  certaines  conditions,  jus¬ 
tifiée. 

D.  —  La  voie  élargie  «  en  éperon  ». 


Nous  l’avons  étudiée  dans  le  laboratoire  du 
professeur  Rouvière,  nous  promettant  de  la 
mettre  à  exécution  dès  que  l’importance  des 


Situation  de  l’incision  cutanée  jjar  rapport  au  squelette 
(fig.  15). 


dégâts  et  le  profond  enclavement  du  thalamus 
légitimeraient  son  essai. 


Elle  n’a  pas  à  être  tentée  de  propos  délibéré, 
mais  bien  lorsque  la  voie  externe  se  révélera  insuf¬ 
fisante  pour  «  faire  assez  ».  C’est  dire  qu’elle  sera 
d’abord  externe,  puis  ensuite  élargie,  postérieure 
et  interne,  si  le  besoin  s’en  fait  sentir. 

Déterminant  expérimentalement  une  fracture 
sous-tbalamique  •  du  troisième  degré,  nous  avons 
été  frappés  du  jour  considérable  qu’elle  donnait, 
et  de  l’abord  aisé  de  toute  la  région  effondrée. 


I,’iudsion  en  éperon  (fig.  i6). 

Elle  seule  permet  de  liiodeler  transversalement 
le  calcanéum  et  de  réduire,  sous  le  contrôle  de  la 
vue,  l’élargissement  souvent  important  du  corps 
de  l’os.  Elle  seule  permet  de  juger  parfaitement 
du  nombre  de  greffons  à  placer,  du  siège  précis 
à  leur  donner  et  de  leur  orientation  mécanique¬ 
ment  la  plus  favorable.  Bref,  le  modelage  san¬ 
glant  du  calcanéum  est  exécuté  librement,  au 
grand  jour. 

Son  exécution  comprend  en  règle  deux  temps. 

Prémier  temps  ;  incision  externe  prenaière. 
—  Elle  sera  rectiligne,  sous-malléolaire,  à  15  mil¬ 
limètres  du  bord  externe  du  pied.  Elle  se  termine 
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en  avant  à  un  pouce  de  la  tubérosité  du  cinquième  bloc,  suivant  le  conseil  de  Desplas,  tout  ce  qui 
métatarsien.  On  pourrait  l’arrêter  au  niveau  d’une  matelasse  la  face  externe  de  l’os,  et  la  fracture 
ligne  passant  à  l’aplomb  de  la  malléole  externe,  sera  dès  lors  exposée.  Si  le  jour  ainsi  obtenu 


Dénudation  de  la  face  interne  du  calcanéum  en  refoulant  en  haut  et  en  avant  le  paquet  vasculo-nerveux  dans  une  lame 
fibreuse  (fig.  17). 


I,e  jour  obtenu  après  incision  médiane  verticale  postérieure  complémentaire  permettant  aisément  le  dédoublement 
du  tendon  d’Achille  (fig.  18). 

puisque  la  surface  articulaire  postéro-exteme  du  semble  insuffisant  pour  relever  le  thalamus  et 
calcanéum  ne  dépasse  pas  en  avant  ce  point  ;  mais  placer  les  greffons,  l’incision  première  sera  pro¬ 
ies  téguments  brident  souvent  trop  étroitement  longée  en  arrière  puis  en  dedans, 

les  lèvres  de  l’incision  cutanée.  On  relèvera  en  Deuxième  temps  :  incision  postéro-interne. 
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—  Iv’incision  passe  à  égale  distance  de  la  tubérosité 
plantaire  du  calcanéum  et  de  l’insertion  du  ten¬ 
don  d’Achille  ;  elle  se  continue  à  15  millimètres 
au-dessus  du  bord  interne  du  pied,  et  s’arrête  peu 
avant  le  tubercule  du  scaphoïde.  La  dissection 
du  lambeau  plantaire  se  poursuit  sans  crainte  en 
arrière,  tout  comme  s’il  fallait  aborder  une 
exostose  sous-calcanéenne.  En  dedans  le  liga¬ 
ment  annulaire  interne  est  sectionné  ;  sa  section 
entraîne  celle  du  nerf  calcanéen  interne.  La  grosse 
tubérosité  est  accessible  directement  par  sa  face 
interne.  L’aponévrose  de  l’adducteur  du  gros 
orteil  est  ouverte,  ainsi  que  celle  de  la  chair  car¬ 
rée  de  Sylvius.  Il  est  dès  lors  très  facile  de  rugi- 
ner  doucement  d’arrière  en  avant  la  face  interne 
du  calcanéum.  Le  paquet  vasculaire  et  nerveux 
tibial  postérieur  est  automatiquement  refoulé  en 
avant  dans  une  lame  fibreuse  et  n’a  pas  besoin’ 
d’être  isolé.  Le  tendon  du  long  fléchisseur  propre 
du  gros  orteil  suit  le  mouvement  avec  les  fibres 
désinsérées  de  la  chair  carrée  de  Sylvius 
Le  jour  obtenu  sur  les  lésions  est  excellent. 
Cependant,  dans  un  cas  nous  n’avons  pu 
redonner  à  l’astragale  sa  place  normale.  Bran¬ 
chant  une  incision  médiane  postérieure  verticale 
sur  l’incision  en  éperon,  nous  avons  exposé  le 
tendon  d’Achille  et  sectionné  ses  fibres  dans  nn 
plan  frontal  comme  pour  le  dédoubler.  Le  relève¬ 
ment  complet  du  thalamus  enclavé  fnt  d’rme 
extrême  facilité.  On  reconstitue  ensuite  le  tendon 
d’Achille  en  l’allongeant  si  besoin  est.  Ce  temps 
complémentaire  indiqué  en  pointillé  sur  la  figure  9, 
doit  avoir  quelques  indications  (i). 

Cette  voie  élargie,  applicable  aux  écrasements 
calcanéens  importants,  nous  semble,  en  conclu¬ 
sion,  présenter  un  double  avantage.  Elle  permet 
de  réduire  l’élargissement  du  calcanéum,  de  mode¬ 
ler  l’os.  Elle  permet  de  mieux  placer  les  greffons  et 
ce  fait  est  d’autant  plus  important  que  la  base 
sur  laquelle  ils  reposent  est  inégale  et  souvent 
fragile. 

(i)  Dans  une  observation  tris  récente  de  Mutricy  rappor¬ 
tée  à  la  Société  de  chirurgie  par  Huet,  la  voie  d’abord  en 
éperon  fut  adoptée  pour  le  traitement  d’une  fracture  sous- 
tlialami<iue  du  calcanéum  avec  angle  tubérositairc  à  6“. 
Mutricy  souligne  l’intérêt  de  l’allongement  du  tendon 
d’Achille  permettant  l’abaissement  du  grand  fragment 
calcanéen  et  le  maintien  à  l’-aidc  de  greffons  d’un  arc  calca¬ 
néen  normal.  I,e  but  qu’il  s’est  proposé  d’atteindre  par  cette 
voie  est  donc  quelciue  peu  différent  du  nôtre. 

Nous  pensons  (lue  l’intérêt  d’une  voie  d’abord  élargie 
avec  parfois,  comme  nous  le  proposons,  section  temporaire 
du  tendon  d’Achille  suivie  d’allongement  «it  la  demande  », 
réside  avant  tout  dans  la  possibilité  ; 

1“  De  rétablir  la  congruence  normale  des  surfaces  articu¬ 
laires  astragalo-calcanéenncs  ; 

2“  De  placer  aisément  en  position  favorable  le  nombre 
sulîisant  de  greffons  pour  le  maintien  et  la  stabilité  de  cette 
congruence  articulaire. 
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Il  va  sans  dire  que  le  temps  d’immobilisation 
absolue  sera  prolongé  longtemps,  en  suivant  sur 
des  radiographies  successives  l’incorporation  pro¬ 
gressive  des  greffons. 

Conclusions. 

La  voie  d’accès  externe  convient  parfaitement 
aux  effondrements  peu  prononcés.  Elle  aborde 
directement  la  zone  atteinte,  et  permet  de  la  trai¬ 
ter  utilement.  La  voie  interne  est,  dans  ces  cas, 
illogique  et  à  déconseiller. 

La  voie  d’accès  externe  ou  interne  peut  être 
insuffisante  pour  relever  correctement  tm  tha¬ 
lamus  profondément  enclavé,  pour  placer  aisé¬ 
ment  im  nombre  suffisant  de  greffons  ostéo- 
périostiques,  en  un  mot  pour  pratiquer  un  mode¬ 
lage  sanglant  de  l’os. 

La  voie  en  éperon  doit  permettre  un  meilleur 
traitement  des  lésions,  grâce  au  jour  large  qu’elle 
donne  à  l’opérateur.  Dans  les  cas  d’enfonce-^ 
ment  prononcé  du  thalamus,  elle  permet  mieux 
qu’une  autre  le  relèvement  de  la  surface  articu¬ 
laire  calcanéenne  et  son  adaptation  à  la  surface 
astragalienne,  ce  qui  est  le  but  à  atteindre  (2). 

(2)  Depuis  la  rédaction  de  cet  article  nous  avons  eu  l’occa¬ 
sion  de  relever,  le  thalamus  enclavé  (fracture  sous-thala- 
niique  du  3“  degré),  et  de  le  soutenir  grâce  â  d’épais  greffons 
ostéo-périostiques.  De  rétablissement  de  la  congruence  arti¬ 
culaire  astragalo-calcanéenne  se  fit  aisément  au  grand  jour, 
et  les  suites  opératoires  immédiates  furent  simples.  Nous 
apporterons  le  conqite  rendu  de  cette  tentative  dés  (|uc  le 
recul  du  temps  permettra  de  juger  définitivement  le  résultat 
obtenu. 
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Epithéliomas  cutanés.  — ‘A,  I.acassagiie  (i),’qui 
a  étudié  histologiquement  i  075  cas  d'épithélioraas 
cutanés  de  la  tête,  a  noté  la  répartition  des  différentes 
variétés  de  ces  épithéliomas  suivant  les  régions  ana¬ 
tomiques  et  suivant  le  sexe  et  l'âge  des  malades.  T/Cs 
épithéliomas  épidermoïdes  ont  leur  siège  de  prédi¬ 
lection  ,sxir  l’ourlet  du  pavillon  de  l’oreille,  sirr  les 
arcades  zygomatiques,  les  bosses  frontales,  et  le 
lobule  du  nez.  T^es  cancroïdes  du  front  se  rencon¬ 
trent,  dans  90  p.  100  des  cas,  chez  les  femmes  ;  ceux 
des  oreUles  s’observent,  dans  80  p.  100  des  cas,  chez 
les  hommes,  bes  ulcus  rodens  se  développent  à  un 
âge  moins  avancé  sur  la  lèvre  supérieure  que  sur  le 
front  ;  le  même  contraste  existe  entre  les  épider¬ 
moïdes  du  conduit  auditif  externe  et  ceux  des  pau¬ 
pières.  Les  cancroïdes  prennent  ordinairement  nais¬ 
sance  dans  l'épiderme  ;  les  ulcus  rodens,  dans  les 
follicules  pilo-sébacés  et  les  glandes  sudoripares.  Les 
sièges  d’élection  des  épidermoïdes  sont  les  régions 
où  l’épiderme  a  une  certaine  épaisseur  ;  ceux  des 
ulcus  rodens  sont  les  régions  où  l’épiderme  est  mince. 
A.  Lacassagne  attribue  une  certaine  action  aux 
rayons  solaires  dans  la  provocation  du  cancer. 

Les  épithéliomas  cutanés  primitifs  du  tronc  sont 
rares  ;  A.  Lacassagne  n’a  trouvé  que  huit  fois  cette 
localisation  sur  i  626  cancers  cutanés.  Plus  rarement 
encore,  on  observe  des  épithéliomas  tubéreux,  qui 
sont  alors,  presque  toujours,  des  épitliéliomas  de 
type  baso-cellulalre  ;  cependant  A.  Touraine  (2) 
a  constaté  le  développement,  au  niveau  de  la  région 
lombaire,  chez  un  hérédo-.syphilitique,  d’im  épithé- 
lioma  cutané  primitif  tubéreux,  de  type  spino-cellu- 
laire. 

Sur  676  cancers  cutanés,  Suzanne  Laborde  (3) 
a  noté  80  épithéliomas  des  paupières,  soit  rme  pro¬ 
portion  de  12,4  p.  100.  L’épithélionia  des  paupières 
semble  débuter  à  un  âge  plus  avancé  que  la  plupart 
des  épitliéliomas  cutanés  ;  il  est  beaucoup  plus  fré¬ 
quent  à  la  paupière  inférieure  et  à  la  commissure 
interne  qu’aux  autres  régions  palpébrales.  Le  type 
baso-cellulaire  est  le  plus  souvent  rencontré.  I^a  cu- 

(i)  Réiiartitiou  des  différentes  variétés  histologiques 
d’ épithéliomas  de  la  peau  (plus  particuliérement  ceux  de  la 
téteLsuivant  les  régions  anatomiques,  le  sexe  et  l’âge  (Ann. 
de  dermat.  et  de  syphil.,  juin,  juillet  et  août  1933,  p.  497,  613 
et  73z). 

(z)  Cancer  tubéreux  primitif  du  dos,  de  type  spino-cellu- 
laire,  chez  un  hérédo-syphilitique  (Bnll.  de  la  Soc.  fr.  de  der- 
enat.  a  de  syphil.,  9  novembre  1933,  p.  1475). 

(3)  Les  épithéliomas  des  paupières  et  leur  traitement  par 
le  radium  (Presse  médicale,  7  octobre  1933,  p.  1548). 
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rithérapie  le  guérit,  sans  lésion  du  globe  oculaire  et 
sans  déformation  des  paupières. 

C’est  mie  véritable  granulie  épithéliomatensc  que 
Sézary  et  ses  élèves  (4)  ont  observée  chez  une  femme 
âgée  de  quarante-six  ans,  syphilitique  depuis  l’âge 
de  seize  ans,  et  qui  présentait,  sur  le  tronc,  mie 
éruption  profuse  de  petits  nodules  superficiels  dus  à 
une  infiltration  métastatiquç  du  derme  par  les  cel¬ 
lules  d’mi  épitliélioma  glandulaire  du  sein  ;  ces  cel¬ 
lules  s’y  disposaient  coiiune  dans  la  Unité  plastique. 
Chez  cette  feiuine,  le  système  osseux  était  également 
infiltré  de  multiples  cancers  secondaires,  et  le  péri¬ 
toine  semblait  également  envahi  par  la  généralisa¬ 
tion  cancéreuse. 

Chez  un  syphilitique  ancien,  atteint,  depuis  un 
an,  d’mie  plaque  érythroplasique  au  niveau  du  sil¬ 
lon  balano-préputial,  J.  Gâté  et  ses  élèves  (5)  ont 
vu  une  mfection  chancrelleuse  provoquer  le  dévelop¬ 
pement  rapide,  en  trois  semaines,  d’un  épitliélioma 
spino-celhüaire  à  ce  niveau. 

La  biopsie,  qui  rend  tant  de  services  pour  le  dia¬ 
gnostic  des  tumeurs,  n’a  aucun  inconvénient  dans 
les  cancers  de  la  peau  ni  mêmé  dans  ceux  du  pha¬ 
rynx.  Mais  elle  peut  hâter  l’évolution  des  nævo- 
carcinomes  et,  d'après  Coste  (6),  elle  influence  d’une 
manière  défavorable  les  cancers  de  la_  cavité  buccale  ; 
elle  favorise  la  dissémination  du  néoplasme  et  la  pro¬ 
duction  d’une  radiodemiite  après  radiothérapie. 

Les  cancers  des  radiologistes  atteints  de  radio- 
dennite  siègent  surtout  aux  mains  et  aux  doigts.  Ils 
sont  dus,  d’après  H.  Bordier  (7),  àl’absorption  quoti¬ 
dienne  de  faibles  doses  de  rayons  et  aux  menus  trau 
matismes  répétés  que  subissent  les  mains  ;  la  dia- 
thermo-coagulation  est  le  meilleur  traitement  à  leur 
appUquer.  Béclère  (8)  considère  le  cancer  développé 
sur  les  radiodermites  comme  une  complication  sura¬ 
joutée,  due  vraisemblablement  à  une  cause  de  pro¬ 
venance  étrangère.  Cl.  Regaud  (9)  fait  remarquer  que, 
dans  la  cancérisation,  les  causes  générales  ont  inoins 
d’importances  que  les  causes  locales.  D’ailleurs  le 
vocable  «  cancer  »  englobe  autant  de  maladies  dis¬ 
tinctes  que  de  tissus  et  d’organes. 

Les  épithéliomas  sébacés  ne  sont  pas  rares  : 
MUian  et  ses  élèves  (10)  en  ont  observé  un  cas  sur  le 

(4)  À.  SÛZARY,  A.  HoRovvirz  et  A.  Mioet,  Bpithélioinas 
métastatiques  de  la  peau  (Bull,  de  la  .Soc.  franç.  de  dermat.  et 
de  syphil.,  6  juillet  1933,  p.  1291). 

(5)  J.  Gâté,  P.  Guilleret  et  A.  Chapuis,  Epitliélioma  de 
la  verge  à  évolution  aiguë  chez  un  éthylique  porteur  de 
lésions  récentes  génitales  cliancrello-syphilitiques  (Réun. 
dermat.  de  Lyon,  18  mai  1933)- 

(6)  Ibid.,  18  mai  1933- 

(7)  Cancers  consécutifs  aux  radiodermites  ;  leur  évolution, 
leur  traitement  (Paris  médical,  4  février  1933,  p.  109). 

(8)  Le  cancer  des  radiologistes  (Bull,  de  V.icadémie  de 
médecine,  3  octobre  1933,  p.  15.6). 

(9)  Sur  l’existence  ou  l’absence  de  phénomènes  d’irritation 
cellulaire  et  d’inflammation  et  sur  l’importance  relative  des 
facteurs  locaux  et  des  facteurs  généraux  dans  la  préparation 
des  tissus  à  la  cancérisation  (Ibid.,  10  octobre  1933,  p.  17°) 

(10)  G.  Milian,  L.  PÉRiN  et  BRUinsL,  Epithélioma  sébacé 
(Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  6  avril  1933 
p.  558). 
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nez  et  la  lèvre  supérieure  d’un  homme  âgé  de 
soixante-dix  ans;  ils  avaient  cliniquement  soupçoimé 
la  nature  sébacée  de  l’épithélioma  en  constatant, 
chez  ee  malade,  la  présence  de  comédons  kérato- 
siques  grisâtres  et  d'une  séborrhée  abondante, 
l'iarer  (i),  qui  a  observé  un  cas  analogue  développé 
.sTir  une  peau  atteinte  de  kératose  sénile,  note  la  res¬ 
semblance  histologique  des  lésions  avec  celles  de  la 
maladie  de  Bowen  et  de  la  maladie  de  Paget  ;  les 
cellules  cancéreuses  sont  d’origme  glandulaire  sé¬ 
bacée  et  envahissent  secondairement  l’épidenne. 
Chez  un  malade  ayant  mi  adénome  sébacé  du  cuir 
chevelu,  L.-M.  Pautrier  (2)  a  vu  ùn  épitliéUoma 
sébacé  se  développer  au  niveau  d’une  partie  de 
l'adénome,  tandis  que  la  partie  voisine  était  le  siège 
d’un  épithéliome  ba.so-cellulaire. 

Thi  éplthélioma  pigmenté  i^ent  se  développer  sur 
iVi  nævus  pigmenté,  ce  qui  peut  faire  croire  à  un 
nævo-carcinome  comme  dans  les  cas  cités  par 
J.  Rou.s.set  et  A,  I.évy  (3)  et  par  Gâté  et  Michel  (4). 
Dès  qu’un  nævus  pigmenté  présente  des  signes  de 
dégénérescence,  il  importe  de  le  détruire  largement. 

Des  épithéliomas  baso-cellulaires  peuvent  se 
montrer  radio-résistants Ivouste  et  Thibaut  (5) 
ont  observé  un  épitliélioma  baso-cellulaire  du  front, 
compliqué  tiltérieiu-ement  d’un  néoplasme  de  la 
région  zygomatique,  et  qui  a  résisté  à  deux  séances 
de  radiothérapie  profonde. 

Des  épithéliomas  multiples  primitifs  développés 
sur  une  peau  jusque-là  saine,  sont  rares  et  peu  con¬ 
nus  ;  I/.  Chatellier  et  J.  Gadrat  (6)  les  ont  spéciale¬ 
ment  étudiés.  Ces  épithéliomas  ont  été  décrits  par 
Darier  sous  le  nom  de  «  baso-cellulaires  superficiels  » 
et  par  Ijttle  sous  le  qualificatif  d’«  épitliélioma 
érythémateux  ou  érythématoïde  bénin  ».  Ils  ont  été 
souvent  confondus,  en  Italie  surtout,  avec  la  maladie 
de  Bowen.  Ils  apparaissent  le  plus  souvent  entre 
quarante-cinq  et  soixante-dix  ans,  mais  ils  peuvent 
débuter  à  l’âge  de  cinquante  ans  (Pautrier  et  Ar¬ 
chambault)  ou  même  de  dix-huit  ans  (Arning) .  Cha¬ 
tellier  et  Gadrat  en  distinguent  trois  formes  cli¬ 
niques  :  1  °  une  fonne  en  taches  ou  en  placards,  dont 
le  nombre  dépasse  souvent  plusieurs  dizaines  ; 
2“  une  forme  en  tumeurs,  pouvant  simuler  le  niyco- 
sis  fongoide  ;  3°  une  forme  mixte.  Ce  sont  presque 
toujours  des  épithéliomas  baso-cellulaires,  qui  évo¬ 
luent  en  moyenne  pendant  huit  à  dix  ans,  sans  don- 

(i)  Contrilmtion  à  rhistogeuèse  des  épithéliomas  d’origine 
glandulaire  sébacée  et  leurs  rapports  avec  l’épitliélioma  de 
Bowen  (diorn.  Uni.  di  dermat.  c  syphilol.,  août  1933,  p.  S74). 

■  (2)  Adénome  sébacé  du  cuir  chevelu,  compliqué  d’épithé- 
lioma  sébacé  et  d’épithélionia  baso-cellulaire  {Réuii.  di'i- 
mat.  de  SIrasbourg,  15  janvier  1933). 

■  (3)  ïvpithélioma  granulo-sciuameux  en  nappe,  fortement 
irigmenté  {lUiin.  dcnnal.  de  Lyon,  26  janvier  1933). 

{4)  Nievus  tubéreux  pigmente,  lipithélioma  baso-ccllu- 
laire  (Ibid.,  i(>  mars  I933)- 

(5)  Récidive  d’un  éi)ithélioma  cutané  traité  par  la  radio¬ 
thérapie  (Huit,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  6  avril 
1933.  P-  558). 

(6)  Bcs  épithéliomas  multiples  jirimitifs  de  la  peau  (Krv. 
fr.  de  dermatol.  et  de  vénérM.,  septembre-octobre  I033,  «“  9- 
10,  p.  4M. 
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lier  lieu  à  des  métastases  viscérales,  et  avec  conser¬ 
vation  d’un  bon  état  général. 

A.  Touraine  a  insisté  sur  la  fréquence  de  la  syphi¬ 
lis  dans  les  antécédents  des  cancéreux  ;  il  a  montré 
l’intrication  de  la  syphilis  et  du  cancer  dans  une 
même  famiUe  (7),  ainsi  que  parmi  les  membres 
d’une  famille  liistorique  (8)  ;  ü  a  montré  les  rela¬ 
tions  de  la  sypliilis  et  du  cancer  en  Norvège  (çj)  et 
dans  les  pays  de  nouvelle  civilisation  (10)  ;  d’après 
lui,  les  cancers  familiaux  (ii)  s’expUquent  par  la 
sypliilis  commune  aux  époux  ou  transmise  aux  des¬ 
cendants. 

Sclérodermie.  —  H.  Gougerot,  en  collaboration 
avec  ses  élèves,  a  décrit  plusieurs  formes  atypiques 
de  sclérodermie.  Il  a  rattaché  à  cette  maladie  (12) 
la  lésion  qu'il  avait  dénommée,  en  1925,  «  parakéfa- 
tose  brillante  »,  et  qu’il  considère  actuellement 
connue  une  sclérodennie  fruste  circonscrite  en 
gouttes.  Il  a  observé  {13I  chez  un  hoimne  n’ayant 
aucun  trouble  endocrinien,  une  sclérodennie  annu¬ 
laire  qui  enserrait  la  base  du  gland  et  envoyait  un 
prolongement  étalé  en  forme  de  plaque  deptds  le 
frein  préputial  jusqu’au  méat.  Chez  une  femme 
atteinte  de  sclérodermie  typique,  il  a  constaté  (14), 
à  la  face  interne  de  la  joue  gauche,  une  plaque 
blanche  et  indurée,  dont  la  structure  histologique 
était  analogue  à  celle  des  plaques  sclérodenniques 
cutanées.  Enfin,  chez  un  Polonais  âgé  de  dix-neuf 
ans,  il  a  noté  (13)  la  coexistence  de  plusieurs  formes 
de  sclérodennie  :  une  sclérodactylie  avec  syndrome 
de  Raynaud  ;  une  sclérodennie  diffuse  des  membres 
supérieurs  avec  indmation  de  certains  tendons  mus¬ 
culaires  ;  enfin,  une  sclérodennie  en  gouttes,  au  cou 
et  à  la  face,  qui  avait,  par  places,  l'aspect  du  lichen 
porcelainé.  On  constatait,  chez  ce  malade,  des  télan- 
giectasies  réticulées,  avec  cyanose,  et  une  mélano- 
dennie  également  réticulée,  qui  offraient  la  particula¬ 
rité  de  respecter,  en  beaucoup  d’endroits,  les  ori¬ 
fices  pilo-sébacés. 

H.  de  Wolf  (16)  a  publié  un  cas  de  sclérodennie, 

(7)  Syphilis  et  cancer  dans  la  niême  famille  (Bull,  de  la 
Soc.  Ir.  de  dermat.  et  de  syphil.,  g  mars  1933,  p.  459). 

(8)  Syijhilis  et  cancer  dans  une  famille  historique  (Ibid., 
6  avril  1933,  p.  597), 

(9)  Syphilis  et  cancer  en  Norvège  (Ibid.,  6  juillet  1933, 
P-  1337). 

(lü)  Syphilis  et  cancer  en  pays  de  nouvelle  civilisation 
(Ibid.,  6  avril  1933,  p.  605). 

(11)  A.  Touraine  et  P.  Renault,  Epitliélioma  méta- 
typique  du  front  chez  une  syphilitique  (cancer  à  deux)  (Ibid., 
9  novembre  1933,  p..  1472). 

(12)  H.  Gougerot  et  Eliascheff,  Atrophie  brillante. 
Iforme  atypique  fruste  de  sclérodermie  :  sclérodermie  mi- 
nima,  en  gouttes,  .sans  induration  (Ibid.,  9  février  7933, 
p.  234). 

(13)  II.  Gougerot  et  A.  Barbiisr,  Sclérodermie  annulaire 
prépuliale  et  en  plaque  balanique  (Ibid.,  9  novembre  1933, 
p.  1370). 

(14)  11.  Gougerot  et  M"»  Ei.iascheff,  Sclérodermie  mu- 
(|ueiise  buccale  et  cutanée  (Ibid.,  12  janvier  1933,  p.  ni). 

(i.s)  h.  Gougerot  et  P.  Bi.um,  Sclérodermie  complexe, 
avec  pigmentations  réticulées,  télangiectasie  réticulée,  cya¬ 
nose  réticulée,  intégrité  des  orifices  pilo-sébacés  vis-à-vis  de 
la  cyanose  et  de  la  pigmentation  (Ibid.,  9  murs  1933,  p.  418). 

(16)  .‘ircli,  of  dermatol.,  1932,  ]>.  189. 
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survenue  peu  de  temps  après  une  infection  des 
doigts  ;  A.  Gray  (i),  de  son  côté,  a  noté  l’apparition 
d’une  sclérodermie  en  plaques  du  tliorax,  après  mi 
abcès  de  l’aisselle.  Plus  récemment,  A.  Touraine  et 
E.  L,ortat-J  acob  (2)  ont  constaté  l’apparition,  trente 
jours  après  l’incision  d’mi  abcès  de  l’aisselle,  de 
plaques  sclérodenniques  orientées  parallèlement 
au  troisième  espace  intercostal,  depuis  l’aisseUe 
correspondante  jusqu’au  sternum  ;  quelques  élé¬ 
ments  se  trouvaient  aussi  à  la  face  interne  du  bras. 
La  calcémie  était  normale  et  les  tests  sympathiques 
étaient  négatifs  chez  le  malade.  Toiuaine  et  Lortat- 
Jacob  attribuent,  dans  ce  cas,  la  sclérodermie  à 
une  lésion  du  troisième  nerf  intercostal.  Chez  mie 
femme  âgée  de  soixante-quatorze  ans,  attemte  de 
mycosis  fongoïde  et  traitée  par  la  radiothérapie, 
'roiuame  et  ses  élèves  (3)  ont  observé  mie  scléro¬ 
dermie  en  bande  exclusivement  limitée  aux  régions  . 
irradiées. 

La  sclérodermie  est  rare  chez  l’enfant  ;  Nicolas  et 
ses  élèves  (4)  en  ont  relaté  un  exemple  ;  il  s’agissait 
d’une  fillette  âgée  de  neuf  ans  et  demi,  présentant 
quelques  signes  de  basedowisme,  chez  qui  une  sclé¬ 
rodermie  en  plaques  et  en  bandes  métamériques, 
ayant  débuté  dans  la  région  malléolaire  gauche, 
s’étendit,  en  six  mois,  à  d’autres  régions  de  la  moitié 
gauclie  du  corps,  la  face  exceptée.  Cette  enfant  avait 
également,  dans  la  région  du  dos,  des  taches  leuco- 
denniques  ayant  l’aspect  de  whiie  spot  disease. 

Chez  une  syphilitique  avérée,  âgée  de  soixante  et 
un  ans.  Gâté  et  ses  élèves  (5)  ont  observé  une  sclé- 
dodactylie  miilatérale  commençante  et  associée,  ce 
qui  est  fréquent,  à  mi  syndrome  fruste  de  Raynaud. 

Weissenbach  et  Basch  (6)  ont  étudié  les  con¬ 
crétions  calcaires  des  sclérodermies,  généralisées  ou 
circonscrites.,  La  sclérodermie  progressive  à  début 
sclérodactylique  apparaît  chez  des  femmes  présen¬ 
tant  mi  syndrome  de  Raynaud  et  des  troubles 
thyro-ovarieqs  ;  les  concrétions  calcaires  y  sont  uni¬ 
quement  sous-cutanées  et  sont  localisées  aux 
membres  ;  elles  s’éliminent,  d’ordinaire,  en  laissant 
une  cicatrice.  La  sclérodennie  œdémateuse  avec 
calcifications  est  une  forme  juvénile,  avec  scléro- 
tendinite  et  scléromyosite;  les  concrétions  y  sont 

(1)  Procivd.  of  Koy.  Soc.  med.,  1932,  p.  667. 

(2)  Sclérodennie  zonifonne  intercostale  aiucis  abcès  de 
l’aisselle  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  donnai,  cl  de  syfihil.,  g  mars 
1933,  P-  410). 

(3)  A.  Touraine,  Kimé  et  Cii.  Ribaduau-Dumas,  Myeo- 
sis  fongoïde  et  sclérodermie  en  bandes.  Histologie  d’un  élé¬ 
ment  de  mycosis  dix  mois  après  la  radiothérapie  (Ibid., 

9  février  1933,  p.  23.’)). 

(4)  J.  Nicolas,  G.  Barbier  et  Cii.  I’étouraud,  Scléro¬ 
dermie  à  évolution  rapide,  à  topographie  hémiplégiciue  et 
en  bandes  métamériques  ;  coexistence  de  «  white  spot  di¬ 
scase  »  (Réun.  donnât,  de  Lyon,  29  juin  1933). 

(5)  J.  Gâté,  P. -J.  Michel  et  J.  Charpy,  Maladie  de  Ray¬ 
naud  fruste  de  la  main  droite,  avec  pigmentation  et  début 
de  sclérodermie  ;  amélioration  très  nette  par  la  diathermie 
(Ibid.,  26  janvier  1933). 

(6)  R.-J.  Weissenbach,  G.  et  M.  Basch,  Les  formes  cli¬ 
niques  du  syndrome  de  Ïhibierge-Weissenbach  :  concré¬ 
tions  calcaires  des  sclérodermies  (Ann.  de  dennat.  et  de  syphil,, 
janvier  et  février  1933,  p.  i  et  125). 
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localisées  au  tronc  et  aux  segments  supérieurs  des 
membres;  elles  sont  nombreuses  et  étendues  en  sur¬ 
face  et  en  profondeur. 

Panni  les  sclérodermies  circonscrites,  les  plaques 
de  morphée  peuvent  s’accompagner  de  concrétions 
calcaires,  cutanées  ou  sous-cutanées  ;  mais  Weissen¬ 
bach  n’en  a  pas  trouvé  d’exemple  dans  les  scléro¬ 
dermies  en  bandes.  Des  concrétions  analogues  ont' 
été  rencontrées  dans  le  rhumatisme  détonnant  et 
dans  la  maladie  de  Raynaud,  ce  qui  est  un  argument 
en  faveur  de  l’origine  sympathique  commune  des 
trois  maladies. 

On  coimaît  depuis  longtemps  la  part  des  lésions 
vasculaires  dans  les  sclérodermies  ;  Iv.-M.  Pautrier 
et  Fr.  Woringer  (7)  ont  noté  des  altérations  du  réseau 
vasculaire  papillaire  du  denne,  susceptibles  d’expli¬ 
quer  les  lésions  de  l’épidenne  et  assez  caractéris¬ 
tiques  des  états  sclérodenniques. 

L.-M.  Pautrier  (8)  a  observé  trois  cas  de  scléroder¬ 
mie  généralisée  aboutissant  peu  à  peu  à  une  denna- 
tite  chronique  atrophiante.  D’après  Fr.  Woringer  (9), 
la  maladie  de  Pick-Herxheimer  est  associée,  dans 
60  p.  100  des  cas,  à  la  sclérodermie,  et,  le  plus  sou¬ 
vent,  c’est  la  dermatite  chronique  atrophiante  qui 
est  la  première  en  date. 

D’après  Benjamowitsch  et  Masclikilleison  (10), 
l’acrodennatite  chronique  atroplfiante  et  la  scléro¬ 
dermie  sont  deux  entités  nosologiques  distmetes. 
D’après  L.-M.  Pautrier  (ii),les  états  sclérodenniques, 
les  atrophies  cutanées  et  les  chéloïdes  représentent 
différents  troubles  du  métabolisme  du  tissu  conjonc¬ 
tif  ;  les  états  sclérodenniques  sont  caractérisés  par 
l’infiltration  du  collagène  par  des  substances  chi¬ 
miques  indécelables,  par  des  lésions  vasculaires, 
23ar  une  circulation  réduite  au  minimmn,  enfin  par 
l’hypercalcémie  habituelle.  Par  contre,  J.Sellei  (12) 
distingue  la  sclérodactylie,  sous  le  nom  d’ «  acrosclé- 
rose  »,  de  la  sclérodermie  vraie  ;  il  considère  l’acro- 
sclérose  connue  une  angio-trophonévrose  par  lésion 

(7)  Coulribution  au  diagnostic  hislo-pathologiquc  de  la 
sclérodennie  :  altérations  du  tissu  vasculaire  superficiel  dans 
les  états  scléroderniiques  (Rc’un.  dennat.  de  Strasbourg, 
12  mars  1933). 

(8)  Dermatite  chroiiiiiue  atrophiante  (maladie  de  Pick 
Herxheimer)  généralisée  à  la  quasi-toüillté  des  tégumciits, 
sauf  la  face,  les  mains  et  les  pieds,  et  ayant  succédé  à  nnc 
grande  sclérodennie  avec  concrétions  fibreuses  sous-cutanées, 
compliquée  d’un  épithélioma  spiuo-cellulaire  développé  sur 
une  ulcération  de  la  malléole  (47°  cas)  (Ibid.,  9  juillet  1933). 
—  De  la  sclérodermie  à  la  dermatite  chronique  atrophiante. 
(La  Presse  médicale,  4  novembre  1933,  p.  1706). 

(9)  La  dermatite  chronique  atrophiante  (maladie  de  l’ick- 
Herxheimer)  (Rev.  fr.  de  donnât,  cl  de  vcnércol.,  janvier  1933, 
n»  I,  p.  14). 

(10)  Weitere  Beitrage  zur  Fragc  über  die  Atrophie  der 
Haut  ;  Acrodennatitis  chrouica  atrophicans  und  ihre  Bczic- 
hung  zur  Sclerodermia  (Acta  dennato-venereol.,  vol.  XIV, 
fasc.  4,  p.  313). 

(11)  Sclérodermie,  chéloïdes  et  calcémie  (La  Presse  médi¬ 
cale,  4  mars  1933,  p.  345). 

(12)  Beitrage  zur  Sclerodermie  und  Akrosclerose  (scléro- 
dactj’lic).  Fermentothérapie  (Münch.  mediz.  Wochenschr., 
1932,  ]).  1625,  n”  46).  —  La  sclérodermie  et  l’acroselérose  (sclé¬ 
rodactylie)  (Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  avril  1933, 
H®  4,  p.  195). 
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centrale  du  système  iieuro- végétatif  ;  et  il  fait  inter¬ 
venir,  dans  la  sclérodermie  vraie,  des  troubles  de  la 
sécrétion  des  ferments  pancréatiques,  justiciables 
de  la  «  fermentotliéraine  ». 

R.  Ivericlie  et  A.  Jung  (i)  ont  amélioré  l’état  d’une 
femme  atteinte  d’une  sclérodermie  en  plaques  de  la 
face,  en  lui  faisant  prendre,  eu  même  temps  qu’un 
régime  acidifiant,  3  grammes  de  chlorure  d’ammo¬ 
nium  par  jour.  I,es  mêmes  ailleurs  ont  proposé  et 
pratiqué  sept  fois,  dans  le  traitement  de  la  scléroder¬ 
mie  progressive,  la  parathyroïdectomie,  associée  ou 
non  à  diverses  interventions  sur  le  sympathique  ; 
les  notions  actuelles  concernant  la  diirnrgie  des  pa¬ 
rathyroïdes  et  l’hyperparathyroïdisme  ont  été  expo¬ 
sées  par  H.  Velti  et  A.  Jimg  au  bXlI''  Congrès  de 
chirurgie  (Paris,  9-14  octobre  1933).  R.-J.  Weissen- 
bach  et  ses  élèves  (2),  ayant  fait  pratiquer  la  para¬ 
thyroïdectomie  chez  deux  femmes  atteintes  de  sclé¬ 
rodermie  progressive,  ont  constaté  une  améliora¬ 
tion  considérable  et  rapide  des  signes  cliniques. 

Dermatoses  provoquées.  —  f'.ougerotetsesélèves 
ont  poursuivi  leurs  recherches  sur  les  dermatoses 
professionnelles  et  les  chocs  humoraux  produits  jiar 
les  substances  incriminées,  chez  les  ouvriers  travail¬ 
lant  le  cuir  (3)  ou  maniant  l’encre  à  linge  et  l’azotate 
de  cuivre  (4),  ou  l’eau  de  Javel  (5),  chez  un  coif¬ 
feur  maniant  la  paraphénylène-diamine  (6),  et 
chez  deux  femmes  ayant  argenté  leurs  chevelures 
avec  des  «  fards-argent  »  à  base  d’aluminium  (7). 

Obermayer  (8)  a  observé  un  eczéma  des  mains 
provoqué  par  le  port  de  gants  de  caoutchouc  ; 
l’agent  nuisible  était  le  chlorure  de  soufre  servant  à 
la  vulcanisation  du  caoutchouc,  et  il  a  suffi  de  trai¬ 
ter  ces  gants  par  une  solution  d’hydroxyde  de  so¬ 
dium  pour  les  rendre  inofïensifs  :i  l'égard  de  ce  médecin . 

Beaucoui)  d’autres  substances  sont  susceptibles 
de  provoquer  des  dermites  ai'tificielles  ;  le  spara¬ 
drap  diacliylon,  le  leucoplaste,  le  chlorure  d’éthyle, 
l’aristol  et  le  collargol  employés  alternativement 
chez  un  malade  observé  par  Tzanck  et  Sidi  (9)  ;  le 

(i)  be  dilonirc  d’amnioniuni  dans  la  tliéra])euli<iue  de  la 
sclérodennie  {La  Presse  médicale,  i”''  juillet  1933,  p.  1041). 

{2)  R.-J.  WliISSENBACn,  J.  GaTEM.IER  et  A.  niIRUPT, 
Sclérodermie  progressive  et  iiaratliyroïdectomie  {liull.  de¬ 
là  Soc.  ir.  de  dermat.  et  de  syphil.,  g  novembre  1933,  p.  1439). 

(3)  Gougerot  et  Deeay,  Eczéma  professionnel  dû  au  cniv. 
b’arrêt  du  travail  arrêtant  la  déseusibilisation  spontanée. 
Choc  humoral  {PuU.  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  cl  de  .syphil., 
12  janvier  1933,  p.  103). 

(4)  Gougerot  et  Boulle,  Eczéma  ])rofcssionncl  anaphy¬ 
lactique  à  l’azotate  de  cuivre  (encre).  Sensibilisation  au 
cuivre  (Ibid.,  9  novembre  1933,  p.  1383). 

(5)  Gougerot,  Delay  et  J.  ScnNEiuER,  Eczéma  profes¬ 
sionnel  par  hypersensibilité  cutanée  à  l’eau  de  Javel.  Choc 
hémoclasique  par  cuti-réaction  (Ibid.,  12  janvier  1933,  p.  105). 

(6)  Gougerot  et  A.  Dreyfus,  Eczéma  professionnel  ana¬ 
phylactique  du  coiffeur,  dû  à  la  paraphényh'nc-diamine 
(Ibid.,  9  novembre  I93,i,  P-  1384)- 

(7)  Gougerot,  Eczémas  et  dermites  par  «  fards-argent  1 
à  base  d’aluminium.  Idiosyncrasie  et  sensibilisation  (Ibid., 
12  janvJiS*'  193.3.  p.  no). 

(8)  Eczéma  dû  à  une  hj-perseusibilité  au  caoutchouc 
(Arch.  of  dermatol.,  vol.  XXVII,  n»  i,  janvier  1933). 

(9)  Dermite  artificielle  au  diacliylon.  Réaction  cutanée 
positive  retardée  (Ibid.,  6  juillet  1933,  p.  1323). 
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bleu  de  métliylène,  employé  eu  solution  à  i  p.  loo 
chez  un  malade  traité  par  Weis  (lo)  ;  un  mélange 
lacrymogène  contenant  de  l’iodacétone  et  du  bro¬ 
mure  d’éthyle,  chez  un  homme  observé  par  Tou¬ 
raine,  Solente  et  Bernou  (ii). 

Tes  nodules  des  trayeurs,  étudiés  en  France 
par  Rabut  et  par  V.  Asmus  (12),  semblent  être  fré¬ 
quents  en  Russie,  où  ils  ontété  étudiés  par  Zalkan  (13) 
et  par  Tyjnenko  (14).  D’après  ces  auteurs,  le  viru.sdes 
nodules  n’est  pas  identique  à  celui  de  la  vaccine  ; 
Zalkan  l’assimUe  à  la  paravaccine  de  Pirquet,  tan¬ 
dis  que  Tyjnenko  et  ses  collaborateurs  font  encore 
quelques  réserves  à  cet  égard. 

Houloussi-Behdjet  (15)  a  étudié  la  dermatite  dyshi- 
drosifoniie  qu’on  observe  à  Istamboul,  au  printemps 
et  au  début  de  l’été,  sur  les  mains  et  les  avant-bras 
des  personnes  qui  manipulent  les  figues  sauvages 
et  la  décoction  de  feuilles  de  figuier.  Cette  dermite 
est  distincte  de  la  dermite  eczématisée  ou  liché- 
noïde,  avec  périonyxis,  qui  résulte  de  la  manipula¬ 
tion  et  de  l’empaquetage  des  figues  mûres  et  sé¬ 
chées. 

IvCS  éruptions  artificielles  dues  aux  primevères  et 
prmcipalement  à  la  Fri  initia  obconica  sont  connues 
depuis  longtemps.  Dans  un  cas  relaté  par  T..-1M. 
Pautrier  (rû),  l’application  d’une  feuille  de  prime¬ 
vère  sur  un  bras  et  d’une  fleur  sur  l’autre  bras,  a 
détenniné,  non  senlement  une  réaction  locale  in¬ 
tense,  lirais  une  éruption  sur  les  mains,  le  cou  et  les 
paupières  antérieurement  atteints. 

Depuis  que  Oppenheim  a  décrit,  en  1926,  la  der¬ 
matite  bulleuse  striée  des  prés,  de  nombreuses  obser¬ 
vations  en  ont  été  publiées.  Kissmeyer  (  r  7)  en  a  ob¬ 
servé  6  cas  pendant  les  mois  de  juillet  et  d’août  1933. 
Cette  dermite  survient  d’ordinaire  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures  après  un  bain  de  rivière  ou  de 
mer,  suivd  d’une  exposition  au  soleil  dans  les  prés  ; 
le  bain  préalable  n’est  pas  indispensable  ;  J. -h. 
Créhange  et  Rosenthal  (18)  ont  observé,  cette  der¬ 
matite  chez  une  jeune  fille  qui  n’avait  pris  aucun 

(10)  Eczéma  par  .scnsibilisalion  au  bleu  de  mélhyléiie 
(Rétm.  dermat.  de  Nancy,  8  juin  1933). 

(11)  Dermite  locale,  pui.s  urticaire,  par  mélange  lacrymii- 
gène  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  9  niar.s  i()33, 
p.  406). 

(12)  Des  tubercules  des  trayeurs  et  leur  étiologie  (Thèse 
de  Paris,  1932). 

(13)  Contribution  il  l’étiologie  des  nodules  des  trayeurs 

(Sovietsky  Vestnik  Veiicreol.  i  Dermatol.,  mai  1933,  5, 

(14) ^  A.-U.  Tyjnenko,  S. -N.  Bogdanovicii,  A. -A.  Kroit- 
CHIK  et  S. -A.  POFLAVSKY,  Contribution  à  la  clinique  et  à  la 
prophylaxie  des  nodules  des  trayeurs  (Ibid.,  mai  1933,  n"  5, 
p.  266). 

(15)  Dermatite  des  figues  et  des  figuiers  (Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  ii  mai  I933,  P-  787)- 

(16)  Eczéma  des  mains,  des  poignets  et  du  cou,  et  poussées 
d'œdème  de  la  face,  dus  à  la  primevère.  Etude  des  patchs- 
tests  à  la  feuille  et  à  la  fleur  de  primevère  (Réun.  dermat.  de 
Strasbourg,  9  juillet  1933). 

(17)  Dermatite  bulleuse  striée  des  prés  (Bull,  de  la  Soc.  fr. 
de  dermat.  et  de  syphil.,  9  novembre  1933,  P-  i486). 

(18)  Dermatite  bulleuse  striée  consécutive  aux  bains  de 
soleil  dans  les  prés  (Réun.  dermat.  de  Nancy,  8  juin  1933)- 
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baiu,  mais  qui  se  trouvait  en  état  de  transpiration 
abondante.  L’aiïeetion  se  manifeste  sous  forme  d'une 
éruption  érythémato-buUeuse,  accompagnée  de  sen¬ 
sation  de  brûlure  ou  de  démangeaisons,  siégeant 
exclusivement  aux  régions  cutanées  découvertes 
ayant'été  au  contact  d’herbes.  Son  aspect  morpholo¬ 
gique  est  caractéristique  ;  l’éruption  reproduit  la 
forme  d’herbes  ou  de  plantes  ;  elle  dessine  de  longues 
stries  à  bords  parallèles,  rectilignes  ou  brusquement 
coudées.  Elle  s’efface  spontanément  en  huit  ou  dix 
jours,  en  laissant  parfois  une  pigmentation  d’assez 
longue  durée.  Diverses  plantes  ont  été  incriminées, 
dont  le  rôle  n'a  pu  être  démontré.  Milan  Kitche- 
vatz  (i)  a  invoqué  l’action  de  la  chlorophylle  des 
plantes,  jouant  le  rôle  de  photocatalysateur  vis-à- 
vis  de  la  lumière  solaire. 

Aurides  cutanées  et  muqueuses.  —  Bien  que 
L.  Bernard  (2)  n’ait  observé,  en  quatre  ans,  d’ac¬ 
cidents  cutanéo-muqueux  post-auriques  que  chez 
3,4  p.  100  des  tuberculeux  traités  par  la  chrysothé¬ 
rapie,  ces  accidents  deviennent  de  plus  en  plus 
nombreux,  en  raison  de  la  vulgarisation  de  ce  mode 
de  traitement.  Touraine  et  Voillemin  (3)  ont  observé, 
en  un  an,  huit  malades  atteints  d’aurides  diverses, 
parmi  lesquelles  figurent  trois  érythrodermies  ;  une 
de  celles-ci  était  associée  à  une  néphrite  grave. 

Gougerot  et  ses  élèves  ont  montré  que  la  stonia- 
Hte  toxique  auriquc  relève  de  trois  mécanismes  pa¬ 
thogéniques,  qui  parfois  se  succèdent  ;  on  constate 
alors  :  une  première  phase  de  stomatite  aurique  pure  ; 
une  deuxième  phase,  où  la  stomatite  coexiste  avec 
un  lichen  plan  buccal,  et  une  dernière  phase  pen¬ 
dant  laquelle,  la  stomatite  toxique  étant  guérie,  il 
ne  persiste  que  le  lichen  plan  buccal.  Gougerot 
et  Bluni  (4)  ont  signalé  une  forme  purpurique  de 
cette  stomatite,  forme  développée  sur  un  terrain 
hémogénique  qui  ne  s'est  manifesté  que  quatre  mois 
plus  tard. 

Dans  un  cas  relaté  par  J.  Nicolas  et  ses  collabo- 
rateiurs  (5),  rme  jemie  fille  tuberculeuse,  ayant  reçu 
de  nombreuses  injections  intraveineuses  de  crisal- 
bhxe  pendant  un  an,  a  présenté,  dans  les  plis  et  sur¬ 
tout  dans  les  régions  périvulvaire  et  péri-anale,  une 
dennite  eczématiforme  de  type  séborrhéique  et 
impétigoïde.  Milian  (6)  a  également  observé,  chez 
un  tuberculeux  pulmonaire  soigné  par  21  injections 
de  08^,05  de  crisalbine,  xm  érythème  scarlatiniforme 

(1)  Photodermite  actino -calorique  chlorophyllicuue.  Note 
préliminaire  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil., 
Il  mai  1933,  p.  761). 

(2)  Ann.  de  mid.,  octobre  1933,  p.  201. 

(3)  Btill.  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  9  novembre 
1933.  P-  1416. 

(4)  Stomatite  toxique  aurique  éi-ytlicmatcuse  purimriciue 
exulcéreuse  (/itd., 9  février  1933,  p.  256).  — Syndrome  hémo¬ 
génique  (hémorragique  et  purpurique)  déclenché  tardivement 
par  l’or  [Ibid.,  15  juin  1933,  p.  H77). 

(5)  J.  Nicolas,  F.  Dumarest  et  F.  Lebeuf,  Dermite  eczé- 
matifonne  de  type  séborrhéique  impétigoïde,  chez  une  jeune 
fille  soumise  à  un  traitement  aurique  depuis  un  an  [Réun. 
dermat.  de  Lyon,  26  janvier  1933). 

(6)  Eyrthème  et  eczéma  au  cours  d’un  traitement  par  la 
crisalbine  [Paris  médical,  22  avril  1933,  p.  362). 
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généralisé  et  des  placards  persistants  d’eczéma  vési- 
culeux  ou  impétigineux.  Milian  attribue  une  origine 
biotropique  à  cet  eczéma  ;  la  nature  tuberculeuse 
de  cette  dermatose,  signalée  d'abord  par  Milian, 
est  vérifiée  dans  un  grand  nombre  de  cas. 

Chez  mie  jeune  femme  qui  présentait,  aux  jambes, 
des  tubercuhdes  érythémato-papulo-bulleuses  avec 
acrocyanose  et  une  abondante  kératose  pilaire, 
Milian  (7)  a  constaté,  après  une  cinquième  injection 
de  crisalbine,  une  érythrodermie  régionale,  localisée 
au  voisinage  des  tubercuhdes,  en  particulier  autour 
des  éléments  de  kératose  pilaire,  et  au  niveau  de  ci¬ 
catrices  d’anciennes  fistules  tuberculeuses  cervi¬ 
cales.  IMilian  considère  cette  lésion  érj-thémateuse 
post-aurique  comme  un  érythème  biotropique  di¬ 
rect,  c’est-à-dire  comme  le  résultat  de  l'éveil,  sous 
cette  forme  érythémateuse,  d’une  tuberculose  cuta¬ 
née  demeurée  latente  jusqu'alors, 

Asdéry  (8),  qui  a  étudié  ces  aurides  biotropiques, 
les  divise  en  aurides  biotropiques  directes,  relevant 
de  la  tuberculose,  de  la  lèpre  ou  de  la  syplrihs,  et 
aurides  biotropiques  indirectes.  Ces  dernières  peu¬ 
vent  être  de  type  érythémateux  (morbilliforme,  ru- 
héoliforme,  ou  scarlatiniforme),  de  type  vésiculeux 
ou  vésiculo-bulleux,  ou  de  type  papuleux  lichénoïde. 

h.  Bernard  (9)  a  constaté,  chez  trois  tuberculeux 
pulmonaires  ayant  toléré  de  fortes  doses  de  crisal¬ 
bine,  rai)])aritiou  plus  ou  moins  rapide  d’une  pig¬ 
mentation  diffuse,  «  mauve  cendrée  »,  plus  accentuée 
dans  les  régions  exposées  à  la  lumière.  Chez  un  de  ces 
malades,  la  biopsie  a  révélé  dans  la  peau  des  parti¬ 
cules  d’or  mises  en  évidence  par  le  chlorure  de  stan- 
niuin. 

J.  Gâté  et  ses  élèves  (10)  ont  pu  réaliser  la  trans¬ 
mission  passive,  au  cobaye,  d’un  état  de  sensibili¬ 
sation  aurique  et  réalisé  expérimentalement,  chez 
cet  animal,  mi  œdème  aigu  allergique  du  poumon. 

Lichen  plan.  —  Gougerot  a  décrit  plusieurs  fonnes 
atypiques  de  hcheu  plan.  Il  a  observé  (ii),  cliez  le 
père  et  le  fils,  des  lésions  du  gland,  sclérodermiques 
chez  le  père,  lichénoïdes  chez  le  fils,  associées  à  des 
télangiectasies  et  évoluant  vers  l’atrophie.  Un  troi¬ 
sième  malade  (12),  ayant  un  Uchen  plan  jugal,  pré- 

(7)  Éruption  aurique  biotropique  directe  sous  forme  d’éry- 
tlièine  péri-lésionnel  [Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol., 
septembre-octobre  1933,  u»  9-10,  p.  483). 

(8)  Des  aurides  biotropiques  [Paris  médical,  22  janvier 
1933,  P-  63) 

(9)  Trois  cas  de  pigmentation  cutanée  spéciale  consécu¬ 
tive  à  la  chrysothérapie  [Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  7  juillet  1933,  p.  1061). 

(10)  J.  Gâté,  h.  Tiiiers  et  P.  Cun.i.ERET,  Transmission 
passive  au  cobaye  d'un  état- de  sensibilisation  aurique  avec 
réalisation  expérimentale  d’un  œdème  aigu  allergique  du 
poumon  [Réun.  dermat.  de  Lyon,  29  juin  1933). 

(11)  H.  Gougerot  et  P.  Blum,  Dichen  scléro-atrophique 
familial  du  gland,  avec  dilatation  des  capillaires ,  sanguins 
et  lymphatiques.  Formes  nouvelles  de  lichen  atypique.  Hypo¬ 
thèse  d’une  maladie  lichéno-sclérodermique  [Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  9  novembre  1933,  p.  1367). 

(12)  H.  Gougerot  et  S.  Bouixe,  Diclien  plan  cireiné  atj’- 
pique  du  gland,  liclien  plan  jugal  typique  [Ibid.,  9  novembre 
1933.  p.  1369)- 
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sentait,  sur  le  gland,  un  lichen  plan  atypique  avec 
la  même  association  de  télangiectasies  et  de  macules 
pigmentaires.  Ces  observations  ont  suggéré  à  Gou- 
gerot  riiypotlièse  d’rme  dermatose  licliéno-sclérb- 
dennique. 

Une  malade,  observée  par  Milian  et  ses  élèves  (i), 
avait  un  lichen  plan  érosif  de  la  muqueuse  buccale 
et  de  la  muqueuse  génitale,  et,  sur  cette  ilcruière 
muqueuse,  le  lichen  pouvait  simuler  l’érythroplasie. 
Un  traitement  par  la  crisalbine  a  cicatrisé  les  éro¬ 
sions  et  fait  disparaître  le  lichen. 

Chez  im  homme,  dont  Kissmeyer  (2)  a  relaté  l'ob¬ 
servation,  les  papules  de  Ucheii  plan,  localisées  à  la 
face  dorsale  des  mains  et  aux  poignets,  étaient  nette¬ 
ment  périfoUiculaires  et  présentaiént  une  dé¬ 
pression  centrale  avec  un  point  kératosique  noir  res¬ 
semblant  à  la  tête  d’un  comédon. 

I<e  lichen  plan  a  parfois  une  topographie  zoni- 
fonne  ;  Archangelsky  (3)  et  Matsourofï  (4)  en  ont 
relaté  chacmi  un  exemple.  A.  Toiuraine  et  W.  Au- 
brmi  (5)  ont  observé  un  lichen  plan  zoniforme 
tlioraco-abdominal  cliez  un  homme  très  émotif  qui, 
à  l’occasion  d’une  ponction  sous-occipitale,  a  eu  une 
crise  sudorale  intense.  Cette  crise  s’est  terminée 
rapidement,  mais  elle  a  persisté  près  de  dix  minutes 
au  niveau  du  lichen,  ce  qui  autoriserait  à  faire  inter¬ 
venir  le  système  neirro-végétatif  dans  la  pathologie 
du  lichen  plan,  conformément  à  l’opinion  soutenue 
par  Golay  et  par  Gouin  et  Bienvenue. 

Tandis  que  Pautrier  considère  le  lichen  corné 
comme  mie  simple  lichénification  anormale  des  tégu¬ 
ments,  J.  Nicolas  le  considère  conune  une  variété 
du  lichen  plan.  Il  a  observé,  avec  G.  Massia  et  J.-I,. 
■Vial  (6),  sur  les  jambes  d’mi  malade  atteint  de  lichen 
plan  disséminé,  un  lichen  corné  hypertrophique, 
dont  la  structure  histologique  était  identique  à  celle 
du  lichen  plan. 

Gougerot  et  ses  élèves  ont  constaté  (7),  chez  un 
syphilitique  traité  par  l’arsénobenzol,  l’apparition 
d’un  hchen  plan  buccal  typique  et  d’un  hchen  plan 
cutané  atypique,  constitué  par  des  nappes  érytlié- 
inato-squameuses,  et  par  des  éléments  verruqueux  et 
cornés  plus  ou  moms  pigmentés  et  siégeant  surtout 
à  la  partie  inférieure  de  l’abdomen. 

(1)  G.  Milian,  U.  Pékin  et  I,.  I,anolois,  Indien  plan  buc¬ 
cal  et  érosif  vulvaire  simulant  l’érytliroplasie  {Ibid.,  15  juin 
1933,  p.  851), 

(2)  Une  forme  rare  de  lichen  plan  ;  papules  périfollicu- 
laires  coméennes  en  «  pseudo-comédons  »  {Rev.  fr.  de  derinat. 
et  de  vénéréol.,  novembre  1933,  u“  ii,  p.  338). 

(3)  Uichen  ruber  plan  zoniforme  {Soviclsky  Veslnik  Venc- 
reol.  i  Dermatol.,  juillet  1933,  p.  54). 

(4)  Un  cas  de  lichen  ruber  peinphigoïde  {Ibid.,  septembre- 
octobre  1933,  p.  71). 

(5)  Uichen  zoriifoniie  thoraco-abdominal  (crise  sudorale) 
{Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermal.  et  de  syphil.,  9  novembre  1933, 
p.  1414). 

(6)  Coexistence  de  lichen  plan  et  de  lichen  corné  {Rcun. 
dermat.  de  Lyon,  16  mars  1933). 

(7)  H.  Gougerot,  P.  Blum  et  J.  Delay,  Uicheu  atyinque 
cutané  (en  éléments  érythémato-squameux  diffus,  en  médail¬ 
lons,  en  nappes,  verruqueux,  pigmentés)  et  lichen  muqueux 
typique,  post-nrsenical  {Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  dermat.  et  de 
sphil.,  9  mars  1933,  p.  421). 


Milian  et  Terrasse  (8)  ont  noté  l’aijparition  d’un 
lichen  plan  dans  la  convalescence  d’une  érythro¬ 
dermie  vésiculo-œdémateuse  survenue  après  la 
dixième  injection  intraveineuse  de  crisalbine  chez  un 
tuberciüeux  pulmonaire.  Gougerot  et  ses  élèves  (9) 
ont  également  observé,  chez  mi  tuberculeux  ayant 
reçu  de  faibles  doses  de  crisalbine,  une  stomatite 
aurique,  im  lichen  plan  cutanéo-muqueux  typique  et 
du  lichen  corné  stir  les  membres  inférieurs. 

Touraine  et  Voillemin  (10)  ont  observé  de  même, 
après  des  injections  intraveineuses  de  crisalbine  chez 
un  tuberciüeux,  l'apparition  d’mie  érythrodermie, 
d’une  mélanodermie  et  d’un  lichen  plan.  Ces  faits 
sont  si  nombreux,  que  certains  dermatologistcs, 
tels  que  Milian,  Gougerot  et  P.  Blum,  se  sont  de¬ 
mandé  si  un  certain  nombre  de  mélanodermies  et 
même  d’érythrodennies  ne  sont  pas  des  formes  anor¬ 
males  de  lichen  plan. 

Ta  nature  du  lichen  pian  est  encore  discutée  ;  la 
théorie  nerveuse,  si  elle  est  exacte,  ne  vise,  d’après 
Milian,  qu’un  mode  pathogénique  ;  la  théorie  para¬ 
sitaire  n’a  jamais  été  démontrée.  Récemment,  Jau- 
sion  (il),  se  basant  sur  les  résultats  de  cuti-réactions 
et  sur  les  effets  thérapeutiques  des  clasines  myco¬ 
siques,  a  conclu  que  le  lichen  plan  est  une  mycose 
ou  mieux  une  allergide  mycosique. 

Milian  (12)  a  défendu  la  nature  parasitaire  du 
lichen  plan.  Il  a  rappelé  les  cas  publiés  de  lichen  plan 
familial  et  smtout  de  lichen  plan  conjugal.  L’ana¬ 
tomie  pathologique  de  la  lésion  y  montre  un  infil¬ 
trat  inflaimnatoire,  semblable  à  celui  qu’on  rencontre 
dans  les  infections  subaiguës  ou  chroniques  ;  Gouge¬ 
rot  (13)  y  a  même  constaté  la  jirésence  de  cellules 
géantes. 

Milian  a  montré  (14),  dès  1929,  que  le  lichen  plan 
jieut  être  provoqué  par  les  injections  d’arsénoben- 
zol,  mais  le  nombre  des  cas  publiés  de  liclien  plan 
post-aurique  dépasse  actuellement  de  beaucoup 
celui  des  lichens  plans  post-arsénobenzoliques. 

«  Cette  provocation  du  lichen  plan  par  les  médi¬ 
caments  chimiques  nous  paraît,  dit  Milian,  un  argu¬ 
ment  considérable  en  faveur  de  l’origine  hifectieuse 
de  l’affection.  Il  ne  s’agit  pas,  en  effet,  d’une  érup¬ 
tion  toxique,  car  l’expéiünentation  sur  l’animal  n’a 
jamais  reproduit,  au  nombre’ des  phénomènes 
toxiques,  mie  papule  de  hchen  plan  ;  et,  par  analo¬ 
gie  avec  ce  qui  se  passe  pour  la  furonculose,  le  zona 
ou  d’autres  affections,  il  est  légitüne  de  penser  qu’il 
s’agit  de  la  mise  en  branle,  dans  l’organisme,  par 

(8)  I,ichen  plan  consécutif  à  nue  érythrocleniiic  {Ibid., 
9  novembre  1933,  p.  1403). 

(9)  H.  Gougerot,  P.  Blum  et  P.  Dukel,  Lichens  corné, 
verruqueux  et  pigmenté,  liclien  spiuulosus,  lichen  plan  et 
pigmenté  post-auriques  {Ibid.,  9  février  1933,  p.  261). 

(10)  Erythrodermie,  mélanodermie  et  lichen  plan  post- 
auriques  {Ibid.,  9  novembre  1933,  p.  1116). 

(11)  Revue  de  stomatologie,  juillet  1932. 

(12)  Nature  du  lichen  plan  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et 
de  syphil.,  12  janvier  1933,  p.  114). 

(13)  Ibid.,  12  janvier  1933,  p.  120. 

(14)  Etat  actuel  de  la  question  des  arsénobenzol 
médical,  5  avril  1929,  p.  261). 
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le  médicament  chimique,  d’un  micro-organisme  qui 
existait  à  l’état  latent.  » 

Il  s’agit  ici,  vraisemblablement,  d’mi  biotropisme 
direct,  et  INIilian  admet,  l’or  s’adressant  au  traite¬ 
ment  de  la  tuberculose,  que  le  lichen  plan  post- 
aurique  peut  être  une  éruption  biotropique  direete 
de  nature  tuberculeuse. 

Milian  présente  de  nombreux  arguments  à  l’appui 
de  cette  hypothèse  de  la  nature  tuberculeuse  du 
lichen  plan.  La  syphilide  lichénoïde  folliculaire  est 
un  lichen  plan  déterminé  par  la  syphilis  ;  or,  elle  est 
de  nature  tuberculeuse  ;  chez  trois  malades  atteints 
de  lichen  plan,  les  intradermo-réactions  à  la  tuber¬ 
culine  ont  été  positives. 

Milian  invoque  encore  les  rapports  étroits  que 
certaines  formes  anormalés  de  lichen  plan  pré¬ 
sentent  avec  la  tuberculose.  Le  lichen  corné  verru- 
queux  ressemble  souvent  à  la  tuberculose  cutanée  ; 
le  lichen  nitidus,  que  Civatte  a  montré  n’être,  histo¬ 
logiquement,  qu’une  variété  de  lichen  plan,  a  une 
structure  tuberculoïde  et  a  été  considéré  comme 
une  tuberculide  lichénoïde. 

Milian  (i)  a  traité  12  cas  de  Uchen  plan  généralisé 
ancien  par  des  injections  intraveineuses  de  crisal- 
bine  à  doses  fortes  jusqu’à  une  dose  totale  de  3  à 
5  grammes  du  médicament.  Il  a  obtenu  ainsi  5  gué¬ 
risons  et  7  améliorations  marquées.  Le  prurit  est  le 
symptôme  le  plus  rapidement  amélioré  ;  l’éruption 
conunence  à  s’effacer  vers  la  fin  de  la  dernière  se¬ 
maine  ou  du  premier  mois  de  traitement.  Quelques 
accidents  ont  été  observés  au  cours  de  cette  auro- 
thérapie  ;  deux  malades  ont  eu  un  érythème  du 
neuvième  jour,  un  autre  a  eu  une  érytlirodemiie 
lichénoïde  ;  un  quatrième  a  présenté  xme  hydarthrose 
et  une  synovite  des  péronés  ;  deux  autres  malades 
ont  eu  une  altération  passagère  de  l’état  général  ; 
enfin,  mi  dernier  patient  a  présenté  des  phénomènes 
névritiques  passagers. 

Parakéraioses.  — -  1’.  Ravaut  (2)  a  iDomsuivi 
l’étude  pathogénique  des  éruptions  cutanées  grou¬ 
pées  par  Brocq  sous  l’étiquette  de  «  parakératoses  ». 
Celles-ci  sont  secondaires  à  un  foyer  primitif,  lequel 
peut  être  dû,  soit  à  un  traumatisme  chimique  (eau 
de  Javel,  teintures),  soit  à  un  parasite  (tricliophy- 
ton,  levure,  streptocoque,  etc.).  Ces  éruptions  ont 
l’aspect  tantôt  de  pityriasis,  tantôt  d’eczéma,  tan¬ 
tôt  de  psoriasis.  Llles  guérissent  spontanément, 
après  traitement  des  lésions  premières. 

P.  Ravaut  a  observé  (3)  trois  malades  qui  ont  eu, 

(1)  Traitement  ctu  lichen  plan  pur  l’or  {Bull,  de  la  Soc.  fr. 
de  dermal.  et  de  syphil.,  6  juillet  1933,  p.  134.3). 

(2)  P.  Ravaut,  Rabeau  et  Gueura,  Contribution  à  l’étude 
des  réactions  secondes  de  la  jieau.  Uniption  d’eczématides 
généralisées  au  cours  de  l’évolution  d’un  intertrigo  sous-niani- 
maire  dans  un  cas,  et  d’une  vieille  dermite  de  la  jambe  dans 
un  deuxième.  Guérison  spontanée  des  lésions  secondes  après 
traitement  des  lésions  premières  {Ibid.,  9  mars  1933,  p.  437). 

(3)  Contribution  à  l’étude  des  réactions  secondes  de  la 
peau.  Trois  cas  de  parakératoses  psoriasif ormes  à  forme  érup¬ 
tive,  consécutives  à  une  angine  {Ibid.,  6  avril  1933,  p.  587). 
—  Eruption  de  parakératoses  à  la  suite  d’une  angine 
{Ibid.,  15  juin  1933,  p.  805). 
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dix  à  vingt  jours  après  une  angine,  une  éruption  de 
parakératose  psoriasiforme.  Celle-ci  s’est  généra¬ 
lisée  peu  à  jreu,  du  haut  en  bas  du  corps,  et  n’a  dis¬ 
paru  qu’après  trois  à  cmq  mois  chez  un  malade 
atteint  d’une  parakératose  générale  à  forme  eczé¬ 
mateuse,  apparue  brusquement,  dix  mois  aupara¬ 
vant,  à  la  suite  d’une  ingestion  de  fraises,  au  cours 
d’mie  infection  dentaire  profonde  de  nature  strep- 
tococcique.  Ravaut  et  ses  élèves  (4))ont  vu  l’ablation 
des  foyers  dentaires  déterminer  la  disparition  ra¬ 
pide  de  la  parakératose,  sans  aucun  traitement  local. 
Chez  un  autre  de  leurs  malades  (5),  une  parakératose 
psoriasiforme  presque  généralisée  s’est  développée 
à  la  suite  de  troubles  intestinaux  provoqués  par 
l’ingestion  d’huîtres  et  a  persisté  pendant  trois 
mois  ;  elle  a  disjjaru,  en  un  mois,  sous  l’influence  du 
traitement  des  troubles  Intestinaux. 

lînfin,  chez  un  honune  atteint  de  pityriasis  versi- 
color,  P.  Ravaut  et  (luerra  (G),  ayant  constaté  une 
éruption  lichénoïde  au  poignet,  à  l’endroit  où  le 
malade  portait  une  montre-bracelet,  se  demandent 
si  le  MicrosjJoron  n’est  pas  susceptible,  comme 
d’autres  parasites,  de  jouer  le  rôle  d’antigène  et  de 
détermmer  une  microsporide  lichénoïde  du  poignet. 

Milian  a  contesté  l’interjjrétation  donnée  par 
P.  Ravaut  aux  éruiffioiis  cutanées  secondes.  «  Au¬ 
jourd’hui,  écrit-il  (7),  il  est  de  plus  en  plus  certain 
que  la  plupart  des  parakératoses,  qu'elles  soient 
en  plaques,  comme  accident  d’infection  externe,  ou 
en  médaillons,  comme  accident  d'infection  interne, 
sont  usuellement  d’origine  microbienne  et  le  plus 
souvent  d’origine  streptococcique.  »  L’apparition 
de  parakératoses  a]»rès  l’ingestion  de  fraises  ou 
d’huîtres,  comme  dans  les  cas  cités  par  P.  Ravaut, 
résulte  d’une  action  biotrojûqxie  des  fraises  ou  des 
huîtres  sur  le  streptocoque. 

jMîlian  et  ses  élèves  (8)  ont  observé  deux  plaques 
cervicales  de  parakératose,  consécutives  à  un  impé¬ 
tigo  du  front  et  du  visage,  et  localisées  au  cou  par 
le  frottement  d’mi  col  de  corsage. 

F,t.  I,ortat-J  acob  a  étudié  (9)  le  rôle  du  germe  et 
celui  de  la  sensibilisation  dans  les  parakératoses  et 
streptococcies  cutanées.  Ives  jjarakératoses  pityria- 
sifomies  et  psoriasiformes  peuvent  être  dues  à  des 

(4)  r.  RAVAUT,  Rabeau  et  Gueura,  Contributiou  à  l’étude 
des  rèaetious  secoudc.s  de  l;i  peau.  Eruptiou  seconde  géné¬ 
ralisée  de  parakératoses  forme  eczémateuse  datant  de 
dix  mois.  Ivésion  première  d’origine  streptococcique,  sié¬ 
geant  au  niveau  de  foyers  dentaires.  Disparition  rapide  des 
lésions  secondes,  sans  traitement  local,  après  ablation  des 
foyers  dentaires  {Ibid.,  15  juin  1933,  p.  823). 

(5)  r.  Ravaut,  Rabeau  et  Guerra,  Contributiou  à 
l’élude  des  réactions  secondes  de  la  peau.  Eruption  seconde 
généralisée  de  parakératoses  i>soriasiformes,  consécutive  à 
l’ingestion  d’huîtres  {Ibid.,  15  juin  J933,  p.  829). 

(6)  Contribution  ii  l’étude  des  réactions  secondes  de  la 
peau.  Pityriasis  versicolor  généralisé.  Réaction  seconde 
de  type  lichénoïde  {Ibid.,  6  juillet  1933,  p.  131.')). 

(7)  Ibid.,  15  juin  1933,  p.  832. 

(8)  G.  MIL.IAN,  L.  I,ANGi,ois  et  M™»  Spitzek,  Impétigo 
du  front  et  du  visage  et  parakératose  dti  cou  {Ibid.). 

(9)  Parakératoses  et  streptococcies  cutanées,  rôles  du 
germe  et  de  la  scnsibilisiition  {Tli^sc  de  Paris,  1933). 
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causes  diverses,  mais  elles  apparaissent  toujours  à 
titre  d’éruption  seconde  sous  la  dépendance  d’un 
foyer  infectieux  local  chronique  qui  représente 
la  lésion  primaire.  Quand  ce  foyer  primitif  est  strep- 
tococcique,  les  éruptions  secondes  contiennent  égale¬ 
ment  des  streptocoques.  Il  est  nécessaire  que  l’or¬ 
ganisme  soit  sensibilisé  au  germe  en  cause  pour 
qu’apparaissent  les  lésions  secondes.  Expérimentale¬ 
ment,  chez  le  laphi,  I<ortat-J  acob  a  mis  en  évidence 
le  rôle  essentiel  de  la  sensibilisation  du  terrain  par 
im  streptocoque,  pour  la  production  des  parakcra- 
toses,  qui  sont,  dans  ce  cas,  des  .streptococcies  cuta¬ 
nées  et  non  des  streptococcides  ou  des  streptotoxides. 

Psoriasis.  —  Chez  mi  honune  atteint  de  psoria.sis 
ancien,  Milian  et  Katchoura  (i)  ont  observé  une 
poussée  de  psoriasis  pustuleux  généralisé,  avec  un 
léger  état  fébrile.  Les  pustulettes,  en  pareil  cas, 
siègent  dans  la  couche  parakératosique  et  ne  con¬ 
tiennent  aucun  micro-organisme  ;  elles  ne  sont  pas 
une  complication  du  psoriasis,  mais  constituent  une 
variété  spéciale  de  cette  dermatose.  Elles  dispa¬ 
raissent  en  quelques  jours,  en  laissant  un  psoriasis 
banal  avec  desquamation  très  marquée. 

Gougerot  a  signalé,  à  plusieurs  reprises,  l’influence 
favorable  qu’ont  les  grandes  érythrodermies  sur  le 
psoriasis  généralisé.  Dans  ime  de  ses  observa¬ 
tions  (2),  une  dermatite  exfoliatrice  fébrile  a  peu 
à  peu  entraîné  la  guérison  d’un  psoriasis  généralisé 
ancien,  lequel  a  récidivé  sous  une  forme  atténuée  ; 
flans  une  autre  observation  (3),  c’est  une  érythroder¬ 
mie  arsénobenzolique  qui  a  décapé,  en  quelque 
sorte,  un  psoriasis  généralisé  ancien  ;  celui-ci  a  réci¬ 
divé  sous  forme  d’éléments  discrets.  Gâté  (4)  a  vu 
également  une  érythrodennie  post-aurique  faire 
disparaître  presque  totalement  un  psoriasis  très 
étendu,  lequel  récidiva  très  rapidement,  et  Gâté  se 
demande  si  l’érytlirodermie  n’a  pas  simplement 
«  camouflé  »  le  psoriasis. 

Milian  (5)  rapproche  de  ces  faits  l’observation 
d’une  érythrodermie  vésiculo-œdémateuse,  récidi¬ 
vant  sous  diverses  influences,  et  qui  guérissait  mo¬ 
mentanément,  à  chaque  récidive,  une  pyodermite 
végétante  grave. 

Gougerot  rapproche  cette  influence  favorable  des 
érythrodermies  sur  le  psoriasis,  de  celle  qu’ont  les 
érythrodermies  arsénobenzoliques  sur  l’évolution 
de  la  syphilis.  Il  attribue  cette  influence,  non  à  la 
fièvre  ni  à  la  desquamation,  mais  à  xme  action  de 
«  défense  par  la  peau  ». 

(1)  l’soriasis  pustuleux  généralisé  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de 
dermat.  et  de  syphil.,  15  juin  1933,  p.  851). 

(2)  Gougerot  et  Patte,  Influence  heureuse  d’une  derma¬ 
tite  exfoliatrice  sur  un  psoriasis  grave  universalis  (Ibid., 
12  janvier  1933,  p.  167). 

(3)  Gougerot  et  Delay,  Influence  heureuse  d’un  éry¬ 

thème  arsénobenzolique  sur  un  psoriasis  grave  généralisé, 
puis  récidive  (Ibid.,  12  janvier  1933,  p.  107).  ’ 

(4)  A  propos  de  l’action,  sur  le  psoriasis,  des  dermatoses 

cxfoliatrices  et  des  chocs  nerveux  (Réun.  dermat.  de  Lyon 
16  février  1933).  ’ 

(5)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  12  janvier 
>933,  p.  108. 
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^Chez  un  psoriasique  traité  par  Gougerot  et  Al- 
beaux-Fernet  (6),  l’application  d’une  pommade 
salicylée  a  déterminé  im  érythème  salicylé  qui  n’a 
pas  modifié  le  psoriasis  ;  mais  une  injection  intra¬ 
veineuse  d’éosinate  de  césium,  qui  ne  colore  pas  et 
ne  fait  pas  disparaître  à  lui  seul  les  éléments  du  pso¬ 
riasis,  a  coloré  l’érythème  salicylé  et  déterminé 
une  régression  iiotable  de  la  dermatose  primitive. 

H.  Jausion  (y),  se  basant  sur  l’intradermo- 
réactioii  positive  aux  filtrats-toxines  de  champi¬ 
gnons  et  sur  les  bons  résultats  que  donne  la  myeo- 
vaccinothérapie  par  les  «  clasines  »,  considère 
nombre  de  psoriasis  coimiie  des  séquelles  allergiques 
de  mycoses  re.ssorti.ssant  ordinairement  d’un  épi- 
dermophyton  ou  d’un  microsporon. 

Milian  (8)  fait  remarquer  que  cette  origine  myco-. 
sique  paraît,  au  premier  abord,  d’autant  plus  vrai¬ 
semblable  que  la  ehrysarobine  est  un  médicament 
actif  contre  les  mycoses  ;  d’autre  part,  les  altéra¬ 
tions  du  bord  libre  des  ongles  chez  certains  psoria- 
siques  sont  analogues  à  celles  des  myco.ses  unguéales. 
Cependant,  Milian  admet  l’origine  interne  du  psoria¬ 
sis.  Il  invoque,  à  l’appui  de  son  opinion,  la  fréquence 
du  rhumatisme  psoriasique,  la  répartition  des  élé¬ 
ments  éruptifs  suivant  les  lignes  de  la  peau  dans 
quelques  cas  de  psoriasis  en  gouttes,  et  la  présence, 
dans  les  ongles  psoriasiques,  d’érosions  ponctuées 
produites  par  l’arrêt  des  germes  morbides  dans  les 
capillaires  de  la  matrice  unguéale. 

De  nombreux  auteurs  admettent  la  nature  tuber¬ 
culeuse  du  p.soriasis,  et  Milian  a,  depuis  longtemps, 
défendu  cette  opinion.  Dans  une  observation  citée 
plus  haut,  il  a  constaté  l’apparition,  sous  l’influença 
de  sels  d’or,  d’un  psoriasis  intriqué  avec  un  lichen 
plan,  ce  qui  est  un  nouvel  argument  en  faveur  de 
l’origine  tuberculeuse  de  cette  dermatose.  I, ouste  et 
seg  élèves  (9)  ont  observé  la  coexistence,  chez  une 
femme,  du  psoriasis  et  d’un  lupus  érythémateux 
fixe.  Enfin,  chez  un  homme  attemt  de  psoriasis  avec 
artliropathies,  Spillmaim  et  ses  collaborateurs  (10) 
ont  noté  des  signes  radiographiques  discrets  de  tu¬ 
berculose  pulmonaire. 

Tzanck  et  Cord  (ii)  ont  tenté,  contre  le  psoriasis, 
une  thérapeutique  appelée  par  Tzanck  «  biophylac- 
tique  »  (12)  et  ils  ont  obtenu,  chez  cinq  malades, 

(6)  Erythème  salicylique  chez  un  psoriasique  fixant 
l’éosinate  de  césium,  et  régression  du  psoriasis.  Hypothèses, 
pathogéniques  (Ibid.,  9  novembre  1933,  p.  1386). 

(7)  Ees  réactions  cutanées  et  leur  traitement  général  (Le 
Bull,  méd.,  28. octobre  1933,  P-  683). 

(8)  Ee  psoriasis  est-il  une  maladie  d’origine  interne  ou 
d’origine  externe  ?  (Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  mars 
1933,  n»  3,  p.  174). 

(9)  Eouste,  Eévy-Franckel  et  Cailliaü,  Euptis  éry¬ 
thémateux  et  psoriasis  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de 
syphil.,  9  février  1933,  p.  249). 

(10)  E.  Spillmann,  Weis  et  Rosenthae,  Psoriasis  arthro- 
pathique  avec  tuberculose  discrète  associée  (Réun.  dermat. 
de  Nancy,  8  juin  1933). 

(11)  Traitement  du  psoriasis  par  les  injections  de  lait  (thé¬ 
rapeutique  biophyiaetique)  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et 
de  syphil.,  9  février  1933,  p.  265). 

(12)  A.  Tzanck,  Ea  biophylaxie  (La  Semaine  méd,  des  hôp., 
février  1933), 
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d’excellents  résultats  par  des  injections  de  lait,  à 
l’exclusion  de  tout  traitement  local. 

Les  sels  d'or  sont  peu  efficaces  contre  le  psoriasis. 
Marin  et  Boulais  (i)  n’ont  guéri  qu’im  malade,  et 
d’une  façon  passagère,  par  les  injections  de  crisal- 
bine.  Eichlioni  (2I,  ayant  traité  un  psoriasique  par 
trois  injections  intraveineuses  d’une  forte  dose  d'un 
sel  d’or  organique  (triplial) ,  a  observé  une  érythrocier- 
niie  et  la  mort  du  malade  par  œdème  pulmonaire 
aigu. 

Recherches  înterférométrlques  dans  les  derma¬ 
toses.  —  D’après  A.  Desaux  et  Ch. -O.  Guillau¬ 
min  (3),  sauf  le  cas  d’une  néofonnation  telle  qu’un 
adénome,  l’hyperactivité  fermentaire  du  sérum  vis- 
à-vis  d’un  opzime  endocrinien,  exprimée  par  un 
chiffre  élevé  de  pourcentage  d’opzime  solubilisé, 
a  pour  conséquence  un  ralentissement  de  la  sécrétion 
hormonale  correspondante.  Il  faut  tenir  compte  des 
conditions  individuelles  du  sujet;  chez  la  femme,  en 
particulier  (4),  le  pourcentage  de  dégradation  varie 
au  cours  du  cycle  menstruel.,  Desaux  et  Guillaumin 
ont  apiDÜqué  la  technique  interférométrique  de 
Hirsch  à  l’étude  des  troubles  endocriniens  au  cours 
de  certaines  dermatoses,  telles  que  l’acné,  le  vitiligo 
et  l’ccdème  de  Ouincke  (5).  Ils  ont  également  appli¬ 
qué  à  ces  recherches  des  extraits  de  tissu  cutané  (6) . 

G.  Hufscluuitt  {7)  a  trouvé,  par  la  méthode  inter¬ 
férométrique,  une  dysfonction  génitale  dans  7  cas 
d’acné,  et  une  insuffisance  tantôt  génitale,  tantôt 
thyroïdienne  et  thymique  dans  5  cas  de  psoriasis. 

D’après  Wei.sseiibach  et  Durupt  (8),  dans  l’in¬ 
terprétation  des  résultats  fournis  par  l’interféromé- 
trie  endocrinienne,  on  restera  dans  le  cadre  des  faits 
actuellement  démontrés,  en  considérant  les  valeurs 
basses  comme  normales  et,  d’autre  part,  les  valeurs 
élevées  comme  pathologiques  et  en  rapport  avec  une 
altération  du  tissu  glandulaire,  sans  qu’on  pidèse 

(1)  Psoriasis  et  sels  d’or  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  denuat.  cl  de 
syphü.,  Il  mai  1933,  p.  768). 

(2)  Cas  de  psoriasis  traité  par  sel  d’or  (triplial).  Mort  par 
redéme  pulmonaire  aigu  à  l’occasion  d’une  érytlirodermic 
généralisée  [Rétm.  dermai.  de  Strasbourg,  15  janvier  1933). 

(3)  Contribution  à  l’étude  des  troubles  endocriniens  cons¬ 
tatés  au  cours  de  certaines  dermatoses.  Application  delà  tecli- 
niipie  interférométriqite  de  Hirsch  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  der- 
viat.  et  de  syphil.,  8  décembre  1932,  p.  io7'3,  et  g  mars  1933, 
11.  444).  —  Cii.-O.  Gun-LAUMIN  {Soc.  de  chimie  biolog.,  21  fé¬ 
vrier  1933). 

(4)  Variations  des  résultats  interféroniétriques  au  cours 
du  cycle  menstruel  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol., 
22  juillet  1933,  p.  1373)- 

(5)  Keclierches  interférométriciues  faites  avec  un  opzime 
parathyroïdien  au  cours  de  deux  cas  d’icdéme  de  Quincke 
{Ibid.,  6  juillet  1933,  p.  1359). 

(6)  Premières  recherches  interféroniétriques  faites  avec 
des  extraits  de  tissu  cutané  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  cl  de 
syphil.,  1.3  juin  1933,  p.  879,  et  6  juillet  1933,  p.  1363). 

(7)  Application  de  l’interférométrie  à  quelques  derma¬ 
toses  {Ibid.,  9- mars  1933,  p.  461). 

(8)  Remarques  sur  l’interprétation  des  résultats  fournis 
par  l’interféroinétrie  endocrinienne  (méthode  de  Hirsch) 
appliquée  à  quelques  dermatoses  {Ibid.,  g  février  1933,  p.  207, 
et  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  3  février 
1933.  P-  173).  — I/interférométrie  endocrinienne  {L’Hôpital, 
mars  1933)- 


conclure  '  avec  certitude  à  un  hyperfonctionuement 
glandulaire  ou  à  une  hyposécrétion  hormonale. 


LA  FAUSSE  TEIGNE 
AMIANTACÊE  D’ALIBERT 
ET  SA  DirFÉRENCIATIO.''J 
AVEC 

LES  ÉRUPTIONS  IMPÉTIGINEUSES 
DIFFUSES  AU  CUIR  CHEVELU 

R.  SABOURAUD 

Au  temps  de  nos  maîtres  directs.  :  Vidal,  Bes- 
nier,  il  existait  au  cuir  chevelu  deux  tj-pes  mor¬ 
bides  voisins  qu’ils  différenciaient  dans  leur  ensei¬ 
gnement.  L’un  était  !’«  eczéma  impétigineux  », 
l’autre  la  «  teigne  amiautacée  »  d’Alibert-Devergie. 

Ces  deux  types  morbides  ont  des  dissemblances 
certaines  et  des  analogies  objectives  frappantes, 
au  point  que  la  description  de  l’iin  ne  peut  se 
faire  que  par  rapport  à  l’autre  ;  l’histoire  clinique 
de  l’uu  est  sa  différenciation  avec  l’autre.  Tous 
deux  ont  une  existence  bien  nette  et  indépen¬ 
dante,  tous  deux  se  ressemblent  et  pourtant  se 
distinguent  l’un  de  l’autre  eu  général  aisément. 

Prenons  donc  la  teigne  amiautacée  d’Alibert. 
Kt  d’abord,  un  mot  d’historique  est  nécessaire. 
Pour  Alibert,  le  mot  feigne  ne  caractérisait  que 
l’apparence  clinique  d’un  groupe  et  il  distinguait 
toute  une  série  de  teignes  comme  avait  fait  du  re.ste 
toute  la  médecine  médiévale,  issue  de  la  médecine 
des  Arabes,  dont  l’origine  était  galénique. 

Sous  la  plume  d’Alibert,  le  mot  teigne  n’impli¬ 
quait  donc  aucune  parenté  sinon  objective  avec 
nos  teignes  actuelles,  c’est-à-dire  (depuis  Bazin) 
avec  les  maladies  du  cheveu  d’origine  cryptoga- 
mique.  Alibert  était,  je  l’ai  dit  ailleurs,  un  artiste 
et  un  visuel.  Presque  tous  les  noms  qu’il  a  inven¬ 
tés  pour  caractériser  certains  aspects  des  derma¬ 
toses  leur  sont  restés  avec  la  signification  qu’il 
leur  donna.  Ici,  la  squame-croûte  de  la  teigne 
amiautacée  se  divise  aisément  eu  lamelles  ruba¬ 
nées  rappelant  celles  de  l’amiante.  Le  qualificatif 
«  amiautacée  »  fait  donc  image,  mais  on  peut 
regretter  le  nom  de  «  teigne  »,  encore  capable  de 
créer  des  confusions. 

Peut-être  devrions-nous  dire  V Amiantacée  tout 
court,  comme  font  les  Anglais  qui  la  désignent  sous 
le  nom  grec  de  l’amiante  :  l’asbeste. 

En  tout  cas,  sileinot  feigne  doit  persister,  —  et  il 
est  toujours  difficile  d’en  décider  la  suppression, 
car  elle  reste  soumise  au  consensus  omnium,  ■ —  au 
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moins  doit-on  dire  comme  je  l’ai  fait  ;  fausse  teigne 
amianiacée,  pour  éviter  toute  confusion. 

Ceci  exposé,  examinons  ce  qu’est  ce  type  clini¬ 
que  depuis  son  début  jusqu’à  sa  terminaison.  Au 
début,  on  dirait  une  surface  du  cuir  chevelu  large 
de  cinq  à  dix  centimètres  carrés,  sur  laquelle  on 
aurait  encollé  tous  les  cheveux.  Au  milieu  du  cuir 
chevelu  normal  et  dont  les  cheveux  sont  dressés, 
on  voit  ici  les  cheveux  collés  à  la  peau  suivant  leur 
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mais  une  croûte  sèche  et  blanche,  d’un  blanc 
crayeux  en  surface.  Et  toujours,  si  l’on  soulève 
les  cheveux,  ils  soulèvent  la  croûte  comme  de 
larges  écailles  de  poisson.  Et  si  l’on  sépare  les 
uns  des  autres  les  cheveux  .agglutinés,  on  divise  la 
croûte  en  de  minces  lamelles  qui  ressemblent  d’une 
façon  frappantê  aux  mèches  d’amiante.  Et  tou¬ 
jours  sous  la  croûte  aucun  suintement. 

Cette  lésion  va  persister  sur  place  sans  donner 


Coupe  oblique  des  cheveux  compris  dans  la  squame, 
hyperkératose  lî^erkératose 


Coupe  oblique  delà  squame-croûte  cUins  la  fausse  teigne  amiantacac  d’Alibert.  (Malade  de  Sabouraud.  Cliché  Noiré)  (fig.  i). 


direction  naturelle,-  mais  si  étroitement  qu’ils  ne 
font  presque  pas  de  relief  à  sa  surface.  Et  si,  à  ce 
moment  où  il  est  rare  que  le  médecin  soit  consulté, 
il  soulève  ces  cheveux  couchés,  il  soulève  avec  eux 
une  couche  épidermique  cornée  qui  les  fait  adhé¬ 
rer  entre  eux  et  à  la  peau.  Même  à  ce  moment-là, 
on  ne  petit  observer  aucun  suintement,  même  sous 
la  couche  épidermique  cornée  soulevée  avec  les 
cheveux. 

Qu’on  laisse  les  choses  en  place  et  qu’on  suive 
leur  évolution,  on  verra  la  tache  grandir  jusqu’à 
atteindre  aux  dimensions  de  la  paume  de  la  main, 
surface  irrégulière  et  sans  forme  géométrique.  En 
même  temps,  la  couche  cornée  qui  tenait  ces  che¬ 
veux  collés  s’est  épaissie  et  elle  fait  sur  la  peau 
voisine  un  relief  notable.  C’est  devenu  unecroûte. 


lieu  d’ailleurs  à  aucun  signe  fonctionnel  percep¬ 
tible,  sinon  d’une  extrême  banalité. 

Mais  cette  squame-croûte  persistera  sur  place 
pendant  des  semaines  et  dés  mois.  Il  est  rare  de  la 
voir  atteindre  un  demi-centimètre  d’épaisseur, 
pourtant  le  fait  peut  s’observer  ;  alors  la  croûte 
crayeuse,  plus  ou  moins  usée  en  surface  par  les 
frottements,  n’est  pas  sans  rappeler  les  masses 
squarreuses  des  vieux  favus. 

Eorsque  cette  croûte  a  stagné  longtemps  et  a 
pris  de  l’épaisseur,  il  devient  facile  de  là  saisir 
entre  deux  doigts  et  de  l’enlever.  Ee  plus  souvent 
elle  emporte  alors  avec  elle  les  cheveux  qu’elle 
englobait  et  sans  aucune  douleur  d’épilation.  Au- 
dessous  d’elle,  la  peau  est  lisse  et  rose,  jamais  suin¬ 
tante,  je  le  répète. 
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On  petit  examiner  la  structure  de  cette  croûte 
soit  à  la  loupe  soit  au  microscope  sur  des  couites  ; 
il  est  alors  très  facile  de  se  rendre  compte  que  les 
cheveux  s’y  trouvent  couchés  et  inchis  par  litières 
les  uns  au-dessus  des  autres,  sans  l’interposition 
d’aucun  élément  autre  que  des  strates  cornées. 

Microscopiquement  et  par  biopsies,  on  peut 
comprendre  la  façon  dont  cette  croûte  est  née, 
])ar  une  peqrétuelle  hyperkératose  de  surface. 

Imaginez  que  l’épiderme  corné  du  follicule 
pilaire  se  reproduise  avec  une  suractivité  intense, 
il  va  faire  au  cheveu  une  manchette.  C’est  cela 
même  qui  se  produit,  et  quand  on  délite  la  croûte 
en  séparant  les  uns  des  autres  les  cheveux  qu’elle 
agglomère,  il  est  aisé  de  voir  des  cheveux  isolés, 
enrobés  chacun  d’une  manchette  quelquefois 
fort  longue.  Et  cet  étui  épidermique,  doux  et  onc¬ 
tueux  au  toucher,  est  mobile  sur  le  cheveu.  On 
ireut  le  faire  glisser  et  le  retirer  comme  une  bague 
d’un  doigt. 

Imaginez  maintenant  que  le  même  phénomène 
se  produise  à  tous  les  orifices  folliculaires  d’une 
région  du  cuir  chevelu,  tous  les  cheveux  auront 
la  même  gaine.  Mais  cette  surproduction  épider¬ 
mique  se  fait  aussi  à  la  surface  de  l’épiderme, 
entre  les  cheveux.  Alors  les  gaines  de  chaque  che¬ 
veu  seront  réunies  l’une  à  l’autre  par  l’épiderme 
corné  intercalaire.  Et  cette  hyperkératose  de 
surface  se  produit  sur  toute  la  région.  Remarquez 
d’autre  part  que  le  chevett  n’est  jamais  planté 
verticalement  dans  la  peau.  Son  follicule  est 
toujours  oblique.  Alors  la  couche  cornée  qui  ren¬ 
gaine  va  le  coucher  dans  sa  direction  et  le  faire 
adhérer  à  l’épiderme  sur  une  grande  longueur. 
Et  comme  le  même  phénomène  s’est  passé  tout 
autour  du  cheveu  que  nous  avons  pris  pour  exem¬ 
ple,  tous  les  cheveux  vont  être  semblablement  et 
étroitement  couchés  les  uns  près  des  autres  et 
adhèrent  à  la  peau  sous-jacente.  Ils  y  sont  si 
étroitement  accolés  qu’ils  ne  font  presque  pas  de 
relief  à  sa  surface,  tous  étant  compris  entre  des 
couches  cornées  adhérentes  les  unes  aux  autres. 

Je  le  répète  :  tout  cela  se  fait  sans  aucun  suin¬ 
tement.  C’est  pourcpioi  la  coupe  de  la  biopsie 
ne  montre  ni  sérum  sous-jacent,  ni  sérum  infiltré 
entre  les  couches  de  cheveux  et  d’épiderme  super- 
jmsées. 

Telle  est  la  fausse  teigne  amiantacée  d’Alibert- 
Devergie.  Et  cela  constitue  un  type  morbide 
extrêmement  net  et  particulier. 

Ajoutez  ceci  encore,  c’est  que  les  cultures  de  la 
squame-croûte  restent  stériles,  elles  ne  montrent 
qu’une  flore  de  surface  pauvre,  et  banale.  Mais 
l’intimité  de  la  croûte  et  sa  face  profonde  sont 
stériles. 


Enfin  disons  un  mot  du  traitement  de  cette 
affection  singulière.  E’iuiile  de  cade  en  paraît  le 
médicament  par  excellence.  Rien  cpi’en  imbibant 
cette  croûte  d’acétone  cadique  ; 

Acétone  anliydro .  loo  cciit.  ciibc.s. 

Huile  de  cade .  30 

on  la  fait  .séclier  et  se  détacher  de  la  peati  à 
hupielle  elle  adhérait.  On  fait  cesser  ainsi  le  jno- 
cessus  d’hyperkératose  qui  la  jtroduisait.  l^a 
peau  redevient  saine  et  normale  et  le  cheveu, 
s’il  est  tombé  avec  la  croûte,  re])ousse  toujours 
intégralement. 

On  peut  aussi  mobiliser  la  croûte  par  grattage 
et  morcellement  et  l'imprégner  de  glycérolé 
cadique  : 


Glycéré  d'amidon  neutre .  60  f>ranimc.s. 

Extrait  fluide  de  ranaina .  Q.  ,S.  pour  émulsion. 

Huile  de  cade .  20  gramme.s. 


En  peu  de  jours  le  résultat  obtenu  est  saisissant  ; 
seulement  le  traitement  doit  être  continué  quelque 
temps,  même  après  la  guérison  apparente,  sans 
quoi  le  même  processus  peut  se  reproduire. 

Ea  fausse  teigne  amiantacée  d’Alibert-Devergie 
survient  surtout  dans  la  première  ;noitié  de  l’exis¬ 
tence,  chez  l’homme  comme  chez  la  femme.  Ce 
n’est  ni  une  affection  très  rare,  ni  un  type  morbide 
très  fréquent. 

On  peut  la  voir  apparaître  spontanément,  mais 
elle  peut  aussi  survenir  en  suite  d’un  traitement 
irritant,  longtemps  continué,  comme  après  un 
long  traitement  de  favus,  par  exemple. 

D’un  cas  à  l’autre,  cette  affection  peut  présenter 
quelque  variété  d’aspect  :1a  croûte  est  tantôt  plus 
lamelleuse  ou  plus  plâtreuse,  mais  toujours  sa  face 
profonde  montre  les  cheveux  agglomérés  en  litières 
superposées,  de  telle  manière  qu’en  les  soulevant 
on  soulève  la  croûtepar  écailles  souples,  onctueuses 
et  blanches. 

Sous  la  croûte,  la  peau  peut  présenter  aussi 
quelques  différences  d’aspect,  et  dans  de  rares 
cas  je  l’ai  vue  avoir  pris  sous  la  croûte  l’aspect 
velvétique  le  plus  singulier.  Toutes  les  papilles 
dermiques  se  sont  hypertrophiées,  elles  sont  deve¬ 
nues  visibks  à  l’œil  comme  une  multitude  de 
petits  doigts  engainés  eux  aussi  dans  la  squame 
épaisse  que  leur  hyperacanthose  a  formée.  Le 
fait  est  rare  et  suppose  une  longue  stagnation  sur 
place  de  la  croûte.  Le  plus  souvent,  sous  la  croûte, 
la  peau  est  rose  mais  lisse,  ou  montre  à  peine  une 
surface  mamelormaire  indiquant  le  premier  degré 
de  l’hypertrophie  papillaire  dont  les  digitations 
mentionnées  plus  haut  marquent  au  contraire 
l’extrême  développement. 
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Tout  autre  est  l'iiistoire  cHiiifiue  de  l’ancien 
«  eczéma  impétigineux  ».  Mais,  pour  bien  différen¬ 
cier  celui-ci  de  l’espèce  morbide  précédente,  il 
est  nécessaire  d’en  présenter  aussi  le  tableau. 
Voici  une  jeune  fille,  ou  une  femme  ordinairement 
jeune,  quelquefois  enceinte  ou  nourrice,  et  qui 
souvent  présente  depuis  des  années  un  interlrigo 


Impétigo  subaigix  en  nappe  chez  l’adulte,  (Malade  de  Milian). 
Cliché  de  Schaller  (flg.  2). 


rétro-auriculaire  à  répétition,  ou  quelquefois  un 
■pityriasis  simplex  capitis,  de  vulgaires  pellicules, 
mais  en  abondance. 

Une  nuit  le  sujet  se  réveille  et  se  sent  la  tête 
mouillée.  Ue  lendemain,  ses  cheveux  sont  encore 
mouillés  et  collés  par  plaques  par  une  liquide  pois¬ 
seux  exhalant  de  près  une  odeur  fade  assez  nau¬ 
séeuse,  et  l’oreiller  a  été  souiUé  de  taches  pareilles 
qui  ont  laissé  un  contour  net  et  une  surface  un  peu  ■ 
empesée.  Entre  les  cheveux,  le  liquide  a  coulé  et 
s’est  concrété  par  plaques  lamelleuses  ou  en  lar¬ 
mes  au  long  du  cheveu. 

Ees  surfaces  malades  du  cuir  chevelu  ne  sont 
pas  démangeantes,  mais  cuisantes  ;  elles  montrent 
l’épiderme  corné  érodé,  laissant  filtrer  comme  une 
rosée,  mais  en  abondance,  un  exsudât  séreux  qui  se 
concrétera. 
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Parfois  les  premières  croûtes  ressemblent  aux 
croûtes  résineuses  de  l’impétigo,  mais,  après  quel¬ 
ques  jours,  elles  sont  aplaties,  blanches,  très  plates, 
formant  une  carapace  mince  sur  le  cuir  chevelu, 
carapace  d’où  sortent  les  cheveux  ébouriffés  ou 
feutrés  par  places,  mais  non  pas  couchés  dans  le 
même  sens  et  côte  à  côte  comme  dans  la  croûte  de 
V amiantacée,  et  si  on  enlève  la  première  croûte  le 
suintement  se  renouvelle  au  moins  pendant  les 
.  deux  ou  trois  premiers  jours  de  l’éruption.  De 
toutes  façons,  ce  suintement  aura  beaucoup  frappé 
l’esprit  de  la  malade  qui  en  aura  toujours  gardé 
mémoire.  Cependant,  plus  tard,  la  croûte  est  deve¬ 
nue  une  squame  d’aspect  cartonneux,  mince,  assez 
friable;  on  peut  pourtant  la  décoller  par  ses  bords 
et  quelquefois  l’enlever  tout  entière  comme  une 
calotte.  Si  la  croûte  est  restée  longtemps  sur  place, 
elle  emporte  les  cheveux  avec  elle,  sinon  ils  restent 
adhérents  à  la  peau.  Dorsqu’ils  ne  sont  pas  feutrés 
sans  ordre  dans  la  croûte,  on  peut  aisément 
enlever  la  croûte  en  quelques  morceaux.  Elle  est 
mince  et  sans  poids,  d’un  blanc  à  peine  jaunâtre 
en  surface  et  d’un  jaune  d’ocre  à  sa  face  profonde. 
Cette  éruption  peut  avoir  couvert  des  surfaces 
petites  ou  grandes.  Quelquefois  tout  le  cuir  chevelu 
y  aura  participé,  et  on  verra  la  squame-croûte  se 
détacher  tout  autour  du  cuir  chevelu  par  un  trait 
de  clivage  visible. 

Dans  ce  cas,  et  Milian  l’a  montré  avec  un  très 
remarquable  exemple  (i),  l’éruption  peut  n’être 
pas  limitée  au  seul  cuir  chevelu.  Au  cuir  chevelu 
elle  est  confluente,  mais  autour  de  lui,  sur  le 
front,  les  joues,  le  cou,  se  verront  des  taches  d’un 
rose  orangé  recouvertes  d’une  squame-croûte, 
grasse  au  toucher,  et  qui  visiblement  sont  des  élé¬ 
ments  erratiques,  de  même  origine  et  de  même 
nature.  Il  est  à  remarquer  que  plus  on  s’éloigne 
du  cuir  chevelu  où  les  plaques  sont  confluentes, 
plus  ces  éléments  deviennent  rares  et  leur  dimen¬ 
sion  moindre.  Bien  remarquer  aussi  que  sur  ces 
taches  le  premier  stade  d’exsudation  peut  être  à 
peine  marqué  et  passer  invisible  bien  que  sous  les 
croûtes  on  trouve  toujours  une  moiteur,  tandis 
qu’au  cuir  chevelu  le  suintement,  au  début  de 
l’éruption,  est  de  règle. 

Ce  deuxième  type  clinique  a  reçu  divers  noms 
des  divers  auteurs.  Certains  même,  par  une  gros¬ 
sière  impropriété  deTermes,  l’ont  appelé:  séborrhée 
fluente,  sans  se  rendre  compte  que  l’écoulement 
n’était  pas  fait  de  sébum  mais  de  sérum,  que  cette 
éruption  peut  se  voir  avant  la  puberté,  alors  que 
la  séborrhée  n’existe  pas  à  cet  âge  ;  enfin  qu’ü  n’y 
a  aucun  symptôme  Jcommtm  entre  le  flux  sébor- 

(i)  Milian,  Bull,  de  la  Soc.  fmnç.  de  dermai.  et  sy/j/j.,  13  jan¬ 
vier  1927. 
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rhéique  gras  et  cette  exsudation  impétigineuse. 

Nos  vieux  auteurs  appelaient  cette  éruption  : 
«  eczéma  impetigineux  »,  et  en  effet  j  ’ai  montré 
qu’on  y  trouve  la  flore  streptococcique  de  l’impé¬ 
tigo  et  qu’il  s’agit  là  seulement  d’une  poussée 
d’impétigo  en  nappe,  ayant  les  causes  locales  et 
générales  de  l’impétigo. 

Cette  éruption  est  23lus  fréquente  chez  la  jeune 
fille  et  chez  la  jeune  femme.  Elle  leur  est  presque 
exclusive,  avec  une  prédominance  chez  les  jeunes 
filles  dont  l’hygiène  est  défectueuse  et  dont  l’exer¬ 
cice  physique  est  insuffisant. 


Ainsi  présentés,  ces  deux  types  morbides  :  la 
fausse  teigne  amiantacée  et  l’impétigo  en  nappe 
sont  très  différents.  Au  début,  l’un  n’est  jamais 
suintant  alors  que  l’autre  l’est  toujours.  La 
structure  de  la  croûte  révèle  dans  l’une  le  méca¬ 
nisme  hyperkératosique  pur  et  dans  l’autre  le 
mécanisme  exsudatif  qui  l'a  faite,  exsudation 
toujours  mêlée  d’hyirerkératose  à  la  vérité,  sur¬ 
tout  quand  la  lésion  impétigineuse  vieillit  et 
sèche.  Car  mille  et  une  éruptions  diverses  se  ter¬ 
mineront  par  le  même  stade  de  desquamation, 
c’est-à-diré  d’hyperkératose,  avant  le  complet 
retour  à  la  normale.  Mais  la  structure  de  la  croûte 
de  V amiantacée  est  si  singuUère  et  si  schématique 
qu’elle  seule  suffit  à  différencier  les  deux  affections. 

En  outre,  il  est  rare  de  voir  un  impétigo  diffus 
ne  pas  succéder  à  quelque  lésion  impétigineuse 
banale  ou  à  quelque  intertrigo  préalable.  Certains 
cas  cependant  peuvent  faire  hésiter  le  diagnostic, 
surtout  quand  l’observateur  n’a  pas  assisté  aux 
débuts  de  l’éruption  et  qu’il  se  trouve  en  présence 
d’une  lésion  déjà  vieille.  Il  n’est  pas  démontré 
d’ailleurs  qu’on  ne  pnisse  pas  rencontrer  des  cas 
mixtes,  où  l’une  de  ces  lésions  a  provoqué  l’autre. 

Dans  l’«  eczéma  impétigineux  »  à  la  phase  de  suin¬ 
tement,  l’eau  d’Alibour  faible,  en  frictions  répétées, 
e,st  ce  qui  arrête  le  plus  vite  le  suintement  : 

lîau  distillée .  i  litre. 

Sulfate  de  cuivre .  )  ^ 

-  de  züic .  )  ^"'5° 

Teinture  de  safran .  of  ,50 

et  ensuite  des  applications  de  goudron  de  houille, 
celui-ci  remplaçant  l’huile  de  cade  dans  la  for¬ 
mule  que  nous  avons  donnée  jilus  haut. 

Mais  il  faut  bien  se  rappeler  que  les  lésions 
streptococciques  sont  irritées  par  la  soude  des 
savons.  On  doit  remplacer  tous  savonnages  par  des 
lavages  aux  jaunes  d’œuf.  Entre  les  deux  types 
morbides  que  nous  venons  de  décrire,  certaines 


confusions  se  sont  produites.  Elles  sont  venues 
surtout  après  la  création  artificielle  faite  par 
Unna  de  son  Eczéma  séborrhéique.  Sous  ce  nom  il  a 
englobé  successivement  jrresque  toutes  les  affec¬ 
tions  du  cuir  chevelu,  y  compris  les  deux  tyjDes 
que  nous  venons  de  décrire.  Et  i)lus  tard,  il  nous 
a  fallu  retrouver  ce  (jue  nos  anciens  savaient  déjà, 
et  redécouvrir  l’eczéma  inq^étigiiieux  du  cuir  che¬ 
velu  en  même  temps  que  nous  faisions  la  jjreuve 
de  sa  communauté  de  nature  et  d’origine  avec 
l’impétigo  banal. 

Dans  la  belle  observation  que  nous  rappelions 
tout  à  l’heure,  Milian  a  donc  appelé  :  fausse  teigne 
amiantacée,  ce  (jui  était  notre  ancien  eczéma 
impétigineux.  Or,  dans  l’amiantacée  on  ne  ren¬ 
contre  pas  le  stre2:)tocoque,  et  dans  l’impétigo  en 
nai)pe  on  l’y  rencontre  toujours.  C’est  pourquoi, 
dans  le  cas  de  Milian,  examen  microscopique  et 
culture  démontraient  le  streptocoque  à  foison. 

Peut-être  est-ce  le  lieu  de  faire  ici  le  procès  de 
ceux  qui  prétendent  c^ne  le  streptocoque  se  trouve 
dans  tf)ute  lésion  épidermi((uc  (juclconque  quand 
on  veut  bien  le  rechercher.  Cette  oi)inion  est,  à 
mou  sens,  une  contre-vérité  manife.stc.  On  pourrait 
dire  au  contraire  qu’il  n’y  a  guère  d’infection 
épidermique  microbienne  (^ui  se  caractérise  objec¬ 
tivement  par  des  symiJtômes  cliniques  plus  cons¬ 
tants  que  l’infection  streptococciciue  de  l’éi^iderme. 
Tout  dermatologiste  qui  n’est  pas  un  débutant 
aura  vite  appris  à  reconnaître  à  l’œil  nu  la  lésion 
où  il  a  toutes  chances  de  trouver  le  streptocoque 
et  celles  où  il  ne  le  rencontrera  pas.  A  la  vérité,  le 
streptocoque  peut  se  voir  même  dans  les  lésions 
desquamatives,  parce  que  toute  érui)tion  imjjéti- 
gineuse  finit  par  une  pha.se  exfoliative  sèche,  et 
dans  ces  squames  le  streptocoejue  se  retrouve 
encore  en  quantité.  Ainsi  dans  le  pityriasis  alba 
faciei,  après  l’impétigo  du  visage  ;  ainsi  dans  la 
phase  desquamative  terminale  de  !’«  eczéma  » 
impétigineux.  Néanmoins  tout  ce  que  je  disais 
reste  véridique  ;  la  jrlupart  de  ces  érui)tions  ont 
été  exsudatives  d’abord. 

Un  dernier  tjqfe  morbide  demanderait  à  être  si¬ 
gnalé  ici  comme  pouvant  amener  une  erreur  de  dia¬ 
gnostic  avec  rrtwmn/acéed’Alibert.  C’est  ce  qu’Ali- 
bert  avait  décrit  lui-même  sous  le  nom  de  porrigo 
scabida,  c’est-à-dire  impétigo  en  écorce  d’arbre. 

On  voit  quelqnefois  une  lésion  impétigineuse 
limitée  du  cuir  chevelu  s’accroître  lentement 
par  ses  bords  jusqu’à  recouvrir  une  large  surface 
masquée  par  une  croûte  en  écorce  d’arbre  ou  en 
écaille  d’huître.  Cette  croûte,  si  on  la  soulève, 
recouvre  une  jDeau  érodée,  rose,  manielonnaire  en 
surface  ;  et  dans  les  creux  de  cette  surface,  on  voit 
de  petits  lacs  de  pus  jaunâtre  où  le  streptocoque 
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fourmille.  C’est  là  un  impétigo  demeuré  chronique 
en  surface  comme  il  demeure  si  souvent  chronique 
dans  les  plis.  Il  e.st  à  traiter  d’ailleurs  comme 
r«  eczéma  »  impétigineux,  qui  est  un  faciès  diffé¬ 
rent  de  la  même  infection. 

Un  dernier  mot  pour  dire  que  la  fausse  teigne 
amiantacée  d’Alibert  poiurait  être  confondue 
par  un  novice  avec  la  microsporie.  Ues  taches 
microsporiques  sont  souvent  recouvertes  de  pelli¬ 
cules  blanches  irlus  ou  moins  épaisses  :  pityriasis 
alba  parasitaire,  disaient  nos  maîtres.  Mais  le 
moindre  examen  du  cheveu  cassé  long  et  toujours 
très  visible  suffirait  à  faire  écarter  ce  diagnostic 
erroné. 


LES  DERMATITES 
PAR  BOIS  TOXIQUES 

TOURAINE  et  QOLÉ 

Les  réactions  cutanées  provoqnées  jiar  les  bois, 
et  en  particulier  par  les  Irois  exotiques,  n’ont  pas 
fait,  jusqu’à  ce  jour,  eu  France,  l’objet  d’une 
étude  d’ensemble. 

Elles  ont  cependant  un  triple  intérêt.  C’est 
d’abord  leur  fréquence  toujours  plus  grande,  depuis 
le  début  de  ce  siècle,  à  mesure  que  les  bois  exoticpies 
sont  davantage  utilisés,  en  contre-plaqués,  dans 
l’ébénisterie  de  luxe.  C’est  aussi  leur  pathogénic, 
car  elles  sont  un  exemple  typiipie  des  réactions 
de  la  ])eau  vis-à-vis  des  agents  externes.  C’est 
enfin  la  question  inétiico-légalc  qu’elles  posent, 
puiscpi’ elles  appartiennent  aux  maladies  profes¬ 
sionnelles  et  sont  des  accidents  du  travail.  E.  Bar¬ 
thélemy  a  d’ailleurs  signalé  ce  dernier  point  de  vue. 

Ces  dermatites  sont,  par  contre,  très  étudiées  à 
l’étranger.  Dans  des  traités  devenus  classiques. 
Presser  White  en  Angleterre,  Oppenheim,  Rille  et 
Ullmann  en  Allemagne,  leur  consacrent  une  large 
place.  En  1925,  le  Bureau  International  du  Tra¬ 
vail,  à  Genève,  a  j^ublié  une  notice  sur  les  bois 
toxiques.  Ce  rapport,  trop  peu  connu  malgré  l’im¬ 
portance  de  sa  documentation,  est  dû  à  Rasch,  de 
Hambourg.  Il  résume  l'état  de  la  question,  suggère 
les  mesures  de  protection  à  établir  dans  les  usines 
et  réclame  le  bénéfice  des  lois  sur  les  accidents 
du  travail  pour  les  dermatites  par  bois  exotiques. 


I.  —  Historique.  —  Les  accidents  cutanés  dus 
au  travail  du  bois  ont  été  signalés,  pour  la  première 


fois  en  1893,  ])ar  Jones,  chez  des  ouvriers  des  chan¬ 
tiers  de  la  Clyde,  et  par  vSternberg  chez  des  menui¬ 
siers  de  Vienne. 

Par  la  suite,  ils  ont  été,  à  maintes  reprises, 
étudiés  en  Angleterre.  En  1902,  Oliver  observe  des 
dermatites  ])ar  bois  satiné,  bois  de  rose  et  séquoia 
de  Californie  chez  des  menuisiers  d’Edimbourg, 
lùi  1902  encore,  Young  en  rapporte  de  nouveaux 
cas  chez  des  ouvriers  de  Birkenhead  qui  fabri¬ 
quaient  des  navettes  en  buis.  En  1904,  Jones 
revient  sur  ce  sujet,  à  propos  du  bois  satiné  des 
Indes  orientales.  En  1905,  le  bois  de  teck  e.st  mis 
en  cause  par  W.  Evans  et  le  bois  de  rose  de  Bornéo 
))ar  vSniith,  de  Norwich, 

Le  rapport  de  John  Hay,  rédigé  pour  l’Enquête 
officielle  anglaise  de  1907,  signale  des  troubles  des 
\()ies  respiratoires  chez  des  ouvriers  manipulant 
lies  bois  d’Afrique.  Il  en  est  de  même  dans  le  tra¬ 
vail  de  Lcgge  ipii  dresse,  en  outre,  une  liste  des 
bois  toxiques  pour  la  peau  et  les  muqueuses  nasale 
et  lariiigée  et  incrimine  en  particulier  l’olivier, 
l’ébène,  le  cocotier,  le  bois  de  rose  magenta  ou  de 
Bornéo,  le  sabien  de  Cuba. 

De  nouveaux  groupes  de  cas  sont  publiés  en 
190S  par  Gardiner  (bois  satinés  de  l'Afrique  occi¬ 
dentale  et  des  Indes),  en  1911  par  Cash,  d’Aber¬ 
deen  (bois  satiné  du  Chloroxylon  Swietenia  employé 
dans  les  cabines  de  navires)  et,  plus  récemment, 
en  1927-1928,  par  Cole  et  Driver  (dermatite  des 
pins),  par  O’Donovan,  Dy.son,  Fœrster,  Overton, 
White  ipii  envisagent  surtout  les  conséquences 
professionnelles  de  ces  accidents. 

lùi  pays  de  langue  allemande,  ces  dermatoses 
ont  fait  l’objet  de  nombreux  travaux.  Après 
Sternberg,  on  signale  des  cas  provoqués,  à  Ham¬ 
bourg,  par  le  locarando  di  Campa,  en  1902,  et  par 
le  Cocobolo,  en  Autriche,  en  1906.  Sternberg 
reprend,  en  1908,  ses  observations  personnelles, 
attribuées  au  bois  de  rose  des  Indes.  Pflanz  signale 
que,  dans  une  usine  de  Rostock,  tous  les  ouvriers 
en  bois  de  moah  sont  atteints  de  dermatite. 

Signalons  encore  les  publications,  en  1909,  de 
Kœlsch(Hste  des  bois  toxiques),  de  Wechelsmami 
(dermatite  probablement  ])ar  Fagara  /lava,  ai-ec 
hypersensibilisation),  et  de  Siegheim  (bois  satiné 
du  Brésil),  puis,  en  1910,  de  Balban  (Vienne) 
(bois  satiné  et  bois  de  l’Atlas),  de  Czimatis  et 
Hagemann  (Breslau)  (douze  dermatites  par  «  bois 
moule»  de  l’Afrique  orientale). 

Ces  faits  émurent  l’Office  impérial  d’hygiène  de 
Berlin  qui  procéda,  en  1911,  à  une  enquête  assez 
importante  et  suscita  un  arrêté  ministériel  jjour 
réglementer  le  travail  dans  la  menuiserie  et  la 
scierie. 

Plus  tard,  de  nouveaux  documents  sont  publiés 
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par  Nestler  (bois  de  Cocobolo  dans  une  fabrique 
de  cannes),  Franck  (bois  de  teck  frais  à  Berlin  et 
Wilbemshaven),  Fewitli  (palissandre),  von  Kennel 
(bois  de  teck),  von  Bassewitz  (.‘l/'ar/w  du  Brésil), 
vSeier,  etc. 

Au  Japon,  Iwakawa  signale,  en  1915,  des  der¬ 
matites  avec  conjonctivite  par  le  boisdetagayasan, 
et  Iseki,  en  1932,  des  cas  identiques  par  l’aongot 
(Semercarpiis  venosa),  des  îles  Palan,  en  Océanie. 

En  Italie,  Devoto  publie  à  Milan,  en  1915, 
quelques  observations  dues  à  des  bois  coloniaux. 

En  France,  les  faits  de  cet  ordre  ont  été  peu 
étudiés.  Ils  sont  pourtant  connus  depuis  longtemps 
dans  les  régions  boisées,  ainsi  que  le  remarque 
.Schmlmann,  et  chez  les  ébénistes,  comme  nous 
avons  pu  nous  en  rendre  compte  au  cours  d’une 
enquête  personnelle.  Quelques  mots  dans  la  Pra¬ 
tique  dermatologique  et  dans  le  traité  de  Brocq,  la 
thèse  de  Breton  (Eyon,  1909)  résument  notre 
bibliographie  à  cet  égard. 

En  1916,  l’un  de  nous  observe  dans  la  forêt  de 
Chaux,  près  de  Dole,  une  dizaine  de  dermatites  par 
poussière  de  chêne.  Quelques  cas  sont  signalés  par 
Spillmann,  en  1921  (chêne),  par  Gougerot  et  Bla- 
moutier,  en  1922  (palissandre,  avec  désensibiU- 
sation),  par  Dagrange  en  1923  (çonjonctivite  par 
bois  de  chêne) ,  par  Longin  (de  Dijon)  en  1929  (triade 
de  localisation  à  la  main,_  à  la  face,  aux  organes 
génitaux,  par  chêne,  hêtre,  acacia),  par  Spillmann 
et  Weiss,  par  Drapier,  par  Dubreuilli,  en  1931 
(chêne  et  acessoirement  châtaignier,  platane). 

En  1932,  Schulmann  et  Détouillon  étudient 
non  seulement  l’eczéma  des  bûcherons,  mais  aussi 
les  réactions  générales  qu’ils  groupent  sous  le  nom 
de  «  sensibilisation  sylvestre  ». 

En  1932  encore,  Gougerot  et  Delay  publient 
un  nouveau  cas  de  dermite  par  palissandre  et 
nous-mêmes,  avec  J.  Hesse,  rapportons  vingt 
cas  de  dermite  par  bois  satiné  du  Brésil  {Peroba 
granda  amarella),  observés  à  Paris.  Avec  Bernou, 
nous  étudions  les  divers  produits  nocifs  que  ren- 
fenne  ce  bois. 


II.  —  Les  bois  toxiques  (i).  —  La  liste  de 
ces  bois  est  assez  facile  à  dresser  pour  les  espèces 
de  nos  régions.  Presque  toutes  ont  été  accusées  de 
déterminer  des  accidents  cutanés  cliez  des  indi¬ 
vidus  prédisposés.  Mais  c’e.st  le  chêne  qui  est,  de 

(i)  Nous  éliminons  de  cette  élude  les  nccideuts  déterminés 
par  les  primulacées  {Oubreuilh,  Sabouraud) ,  les  anacardiacées 
(en  particulier  la  famille  des  Rhus),  le  lierre  (Schaïuber)', 
Thibierge),  l’ipéca,  la  me,  la  vanille,  l’asperge,  etc.  Seuls  sont 
pnvisagés  ici  les  bois  d’anieublement,  d’ébénisterie. 


beaucoup,  le  plus  souvent  incriminé  (Touraine, 
Spillmann,  Lagrange,  Longin,  Dubreuilh,  etc.). 
Exceptionnels  sont  les  cas  de  dermatite  par  bois 
de  hêtre  (Dubreuilh),  châtaignier,  acacia  (un  cas 
de  bongin),  platane,  orme,  olivier,  if,  genévrier, 
pin  sylvestre,  sa])in  de  Hongrie  (Cole  et  Driver, 
, Schulmann),  etc. 

On  s’est  demandé  si  ces  accidents  étaient  dus  à 
des  parasites  du  bois.  On  connaît  en  effet  des  urti¬ 
caires  par  nids  de  chenilles  processionnaires, 
hôtes  du  chêne,  des  dermatites  par  mousses 
(Ravaut  et  Didier  Hesse),  lichens  (.Schulmann), 
lierre  (Schamberg,  Thibierge),  etc.  Phi  réalité  c’est 
le  bois  lui-même,  et  mieux  encore  sa  poussière, 
qui  est  toxique,  ainsi  que  le  démontrent  les 
recherches  expérimentales.  Dubreuilh  accuse  sur¬ 
tout  l’écorce  du  chêne,  au  moment  du  .sciage.  Les 
temps  humides  favoriseraient  ces  toxicodermies. 

La  liste  des  bois  exotiques  est  plus  malaisée  à  éta¬ 
blir.  Nombre  d’entre  eux  ne  sont  souvent  désignés 
par  les  ouvriers  et  par  les  médecins  que  sous  des 
noms  empruntés  à  leur  teinte  ou  à  leurs  qualités  : 
bois  de  senteur,  de  rose,  de  fer,  d’os,  bois  pourpres, 
violets,  jaunes,  verts,  néphrétiques  etc,,  bois 
satinés  enfin,  sans  qu'ils  soient  catalogués,  dans 
les  observations,  selon  la  nomenclature  botanique. 

Le  groupe  le  plus  important  est  celui  des  bois 
satinés,  parmi  lesquels  on  doit  signaler  les  variétés 
suivantes  : 

Bois  satiné  des  Indes  orientales  {Chloroxylon 
Sivietenia)  ; 

Bois  satiné  des  Indes  occidentales,  de  la 
Jamaïque,  de  Saint-Domingue,  Bahania,  et  sur¬ 
tout  de  Porto- Rico  {Fagara  flava)  ; 

Bois  satiné  ou  bois  de  P'erole  de  l’Atlas  et  de  la 
Guyane  {Ferrolia  Guyanensis)  -, 

Bois  satiné  des  Antilles  [Ferrolia  variegata)  ; 

Bois  satiné  du  Brésil  (Perobas).  Nos  observa¬ 
tions  personnelles  nous  ont  amenés  à  rechercher 
les  indications  botaniques  relatives  au  groupe 
Peroba  (famille  des  Apocynées,  genre  Aspi- 
dosperma) .  Ce  sont  des  feuillus  de  12  à  15  mètres  de 
haut  ;  il  en  existe  une  quinzaine  de  variétés,  dont 
trois  surtout  sont  utilisées  en  P'rance,  dans  l’ébé- 
nisterie  de  luxe  :  P.  granda  rosa  (rose  pâle),  P. 
parda  (gris  jaune),  P.  amarella  (jaune  doré,  le  plus 
communément  employé). 

D’autres  bois  que  les  satinés  se  sont  montrés 
toxiques.  Ce  sont,  notamment,  les  suivants-: 

Bois  d’ébène  noir  (diverses  e.spèces  de  Diospyrus 
africanus)  de  Madagascar,  Zanzibar,  etc.  ; 

Ebène  des  Moluques  (Maba  ebenus)  ; 

Acajou  ou  bois  d’amarante  des  Indes  occiden¬ 
tales  [Smetenia  Mahapni)  ; 
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Acajou  d’Afrique  occidentale  {Swietenia  senega- 
lensis)  ; 

Bois  de  rose  {Rhodorizia  scoparia)  ; 

Buis  africain  {Serrocephahis  Diderrichicc,  Go- 
nioma  Kamassi)  ; 

Buis  de  Macaraïbo  (Tabebuya  pentaphylla)  ; 

Buis  des  Indes  occidentales  {Asteria  coccinca), 
du  Brésil  ; 

Bois  japonais,  taga}"asan,  à  poussière  jaune- 
soufre  devenant,  à  l’air,  violette  ou  brune; 

Bois  d’aongot,  [Semercarpus  venosa)  des  îles 
Palau  (Pacifique)  ; 

Bois  australien,  moah  {FUndersia.  australis)  ; 

Bois  cumaru  ou  fonka  [Dipterix  odorata)  du 
Brésil,  du  Vénézuéla  ; 

Bois  de  cornaeiba  [Schintis  antiarthri tiens  nu 
molle,  Aroeira)  du  Brésil  du  Sud  ; 

Bois  de  cocus  ou  granadil  [Inga  vera  ou  Brya 
ebenus),  de  Cuba  ; 

Bois  moule  {Maracee  chlorofora  excelsa),  de 
1  Afrique  orientale  ; 

Bois  de  palissandre  (Dalbergia  nigra,  Jacaranda 
mimosifolia),  Brésil,  Indes,  Madagascar  ; 

Bois  de  teck  des  Indes  orientales  {Tectona 
grandis)  et  bois  de  teck  noble  {Bassia  longijolia, 
B.  latifolia). 

Be  bois  de  teck  est  particulièrement  fertile  en 
accidents  cutanés,  même  par  la  seule  fumée  de  sa 
combustion  dans  un  foyer.  D’après  Hoffmann, 
la  moitié  des  sujets  normaux  réagissent  à  l’extrait 
dë  teck.  Ds  applications  répétées  provoquent 
souvent  une  véritable  sensibilisation  ac(piise. 


ni.  —  Etiologie.  —  Parmi  les  causes  prédispn- 
santes,  il  faut  reconnaître  une  importance  assez 
grande  aux  aÿeclions  cutanées  locales  anté¬ 
rieures.  Des  ouvriers  atteints  d’eczéma  sont  parti¬ 
culièrement  exposés  aux  dermatites  par  bois 
toxiques.  Des  causes  générales]  provoquant  une 
diminution  de  résistance  de  l’organisme,  jouent 
aussi  un  rôle  non  négligeable  ;  ce  sont  entre  autres 
les  convalescences,  les  infections  légères,  les  affec¬ 
tions  hépatiques  ou  rénales,  le  surmenage  et, 
semble-t-il,  en  premier  lieu,  l’alcoolisme.  Parfois 
on  ne  peut  parler  que  de  prédisposition  indivi¬ 
duelle  et  nous  avons  vu  des  sujets  robustes,  sans 
tare  apparente,  présenter  une  dermatite. 

Sauf  dans  une  observation  de  Péron,  seuls  les 
hommes  sont  frappés,  sans  distinction  d’âge. 

D’hérédité  pourrait  jouer  un  certain  rôle,  d’après 
Schulmann  qrd  a  observé  des  accidents  chez  des 
bûcherons  de  la  même  famille.  Ravaut  admet 
J’influence  des  tares  spécifiques. 
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Dans  certains  cas,  il  se  fait  irne  accoutumance  par 
laquelle  le  malade,  d’abord  facilement  atteint, 
résiste  progressivement  à  l’action  toxique.  Plus 
souvent  se  manifeste  une  sensibilisation  qui 
l’oblige  à  éviter  tout  contact  avec  le  bois  qui  a 
déterminé  les  premiers  accidents  et  même  avec 
des  bois  antérieurement  bien  tolérés.  Parfois  encore 
il  existe  un  véritable  état  d’anaphylaxie  ;  après  une 
dermatite  initiale,  le  retour  au  travail  déclenche 
une  nouvelle  poussée,  au  premier  contact  nocif. 

Presque  toujours,  il  existe  une  période  d’incu¬ 
bation,  mais  qui  est  très  variable  selon  les  sujets 
et  les  occasions.  En  forêt,  l’eczéma  des  bûcherons 
n’apparaît  habituellement  qu’après  un  long  usage 
du  bois  toxique.  Mais,  au  cas  de  sensibilisation,  ce 
délai  peut  être  réduit  à  quelques  heures  et  même 
moins  (Schulmann).  Dans  le  travail  de  menuiserie, 
nous  avons  noté,  pour  la  dermatite  du  Peroba,  qu’il 
fallait  de  dix  à  quinze  jours  pour  que  les  premiers 
signes  apparaissent,  même  en  cas  de  récidive.  Le 
malade  de  Gougerot  et  Blamoutier  a  travaillé  le 
palissandre  plusieurs  mois  avant  tout  accident. 

Les  causes  déterminantes  sont  mal  connues. 
Gn  peut  faire  intervenir  le  rôle  des  micro-trau¬ 
matismes  iDour  expliquer  la  pénétration  des 
.substances  toxiques  dans  l’organisme.  On  s’accorde 
à  voir  dans  la  poussière  de  bois  l’agent  le  phrs  nocif 
de  ces  toxicodermies.  Ce  sont  les  ouvriers  qui  sont 
exposés  à  cette  poussière  qui  sont,  de  beaucoup, 
les  plus  frappés.  Pour  le  bois  frais  ce  sont  les 
scieurs  ;  pour  le  bois  sec  ce  sont,  avec  les  scieurs, 
les  ponceurs  et  les  manœuvres  qui  transportent  le 
bois  aussitôt  après  le  sciage  ou  le  ponçage.  Cette 
poussière  est  classée  comme  de  dureté  moyenne  ; 
chaque  particule  aurait,  d’après  Lehmann,  une 
dimension  moyenne  de  10  microns. 

La  poussière  peut  agir  à  sec  ;  mais  sa  nocivité 
paraît  beaucoup  plus  grande  si  elle  est  mouillée. 
Longin,  Drapier,  .Schulmann,  Dubreuilh  ont 
signalé  que  les  accidents  étaient,  chez  les  bû¬ 
cherons,  plus  fréquents  avec  le  bois  fraîchement 
coupé  ou  par  temps  humide.  A  l’usine,  la  transpi¬ 
ration  paraît  jouer  un  certain  rôle  ;  elle  entraîne 
quelque  macération  de  la  peau,  rend  plus  intime 
le  contact  des  substances  nocives  avec  l’épiderme 
et  favorise  leur  pénétration.  L’hjqreridrose,  la 
sudation  exagérée  sont  d’ailleurs  signalées  comme 
des  facteurs  prédisposants  importants.  Ainsi 
s’explique  sans  doute  la  fréquence  des  accidents, 
en  plus  des  régions  découvertes,  sur  la  zone  géni¬ 
tale. 

IV.  —  Manifestations  cliniques.  —  Elles  sont 
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de  trois  ordres  :  cutanées,  les  plus  importantes, 
muqueuses  et  générales . 

1°  Accidents  cutanés.  —  Ils  réalisent  le 
tableau,  à  des  degrés  divers,  de  !’«  eczéma  de  cause 
externe  ».  Le  plus  souvent,  ils  restent  isolés  ou  ne 
s’accompagnent  que  d’une  légère  irritation  des  mu¬ 
queuses  de  la  face.  Parfois  cependant,  phénomènes 
cutanés  intenses  et  réaction  générale  s’intricpient 
en  véritable  crise  sensibilisatrice  (fîchulmann) . 

Le  siège  habituel  des  lésions  est  la  face  dor.sale 
des  mains,  la  face  antérieure  des  avant-bras  jus¬ 
qu’aux  coudes,  c’est-à-dire  les  régions  qui  sont 
le  plus  en  contact  avec  la  poussière  de  bois.  Par 
projection  directe  ou  par  apport,  la  face,  fréquem¬ 
ment  souillée  par  cette  poussière,  e-st  pres(iue  tou¬ 
jours  atteinte.  Les  organes  génitaux  sont  touchés 
dans  les  cas  un  peu  intenses.  Chez  les  manœuvres 
qui  ]rortent  des  planches  fraîchement  sciées  ou 
poncées,  la  face  antérieure  des  cuisses,  qui  sert  de 
support,  e.st  souvent  intéressée.  Longin  a  insisté 
sirr  la  triple  localisation  aux  avant-bras,  au  visage 
et  aux  organes  génitaux  ;  il  en  fait  une  caracté¬ 
ristique  de  l’eczéma  des  bûcherons. 

L'aspect  clinique  est  assez  polymoiphe.  Il 
consiste  essentiellement  en  une  éruption  érythé- 
mato-vésiculeuse  plus  ou  moins  violente. 

Dans  les  formes  bénignes,  le  sujet  présente  des 
placards  d’érythème  simple,  avec  prurit,  d’un 
rouge  assez  vif,  mal  limités,  qui  occupent  surtout 
la  face  antérieure,  des  poignets  et  des  avant-bras. 
vSouvent  coexistent  un  faible  œdème  des  paupières 
et  une  légère  rougeur  diffuse  de  la  face. 

Dans  les  formes  plus  marquées,  il  s’agit  d’une 
véritable  poussée  d’eczéma  aigu  érythémato- 
vésiculeux.  Les  lésions  atteignent,  en  général,  leur 
maximum  sur  la  face  dorsale  des  mains,  dans  les 
esimces  interdigitaux  et  remontent  plus  ou  moins 
haut  sur  les  avant-bras.  Ces  formes  s’accom¬ 
pagnent,  dans  la  règle,  d’une  bouffissure  générale 
de  la  face  qui  peut  s’éler^er  à  une  poussée  d’eczéma 
suintant.  L’œdème  e-st  d'autant  ]3lus  marqué  que 
la  peau  est  fine  et  que  le  tissu  cellulaire  sous-cutané 
est  lâche.  Aux  organes  génitaux,  les  lésions  se 
liornent,  habituellement,  à  un  érythème  i)rurigi- 
neux. 

Au  cas  de  première  i)ous.sée,  .si  l’ouvrier  est 
.soustrait  à  son  travail,  V évolution  e.st  rapide  et 
bénigne.  La  guérison  s’obtient  ]mr  de  sinqjles 
applications  de  pâte  de  zinc,  en  cinq  à  six  jours 
dans  les  formes  bénignes,  en  une  quinzaine  dans  les 
plus  graves.  La  rechute  est  habituelle  si  le  malade 
est  remis  à  son  travail  antérieur. 

Dans  certains  cas,  chez  les  bûcherons  par 
exemple,  si  les  contacts  dangereux  se  renouvellent 
souvent  et  longtemps,  la  dermatite  devient  chro¬ 


nique.  Iv’infection  secondaire  peut  réaliser  de  véri¬ 
tables  dermo-épidermites,  de  l’impétiginisation. 
L’ensemble  de  ces  foyers  infectieux,  coïncidant 
aAœc  des  placards  d’eczéma  lichénifié,  réalise  là 
«  gale  du  bois  » 

Avec  le  temps,  la  lichénification  peut  s’étendre 
et  s’exagérer  assez  jjour  mériter  l’expression  pitto¬ 
resque  de  «  main  de  crocodile  »  (Horand). 

On  a  décrit  quelques  formes  cliniques  assez 
spéciales. 

vSchulmann,  à  propos  de  l’eczéma  des  bûcherons, 
signale  la  persistance,  dans  la  paume  des  mains, 
d’une  ou  jfiusieurs  crevasses,  orientées  suivant 
les  plis  de  flexion,  à  bords  taillés  à  pic,  à  fond' 
rosé,  à  vif,  sans  tendance  ni  à  la  cicatrisation  ni- 
à  l’infection. 

Certains  bois  exotiques  déterminent  une  colo¬ 
ration  particulière  des  téguments.  Le  tagayasaii 
du  Japon  provoque  une  pigmentation  brune  ou 
même  noire  de  la  peau,  analogue  aux  lésions  provo¬ 
quées  par  les  brûlures  de  poudre  noire.  Chez 
quelques  ouvriers  travaillant  le  bois  de  Peroba 
amarclla  nous  avons  vu  apparaître  une  coloration 
d’un  jaune  assez  vif  des  régions  découvertes 
(avant-bras,  face)  dix  à  quinze  minutes  après 
exposition  au  soleil,  en  été.  Cette  teinte  persistait 
([uelques  heures,  s’atténuait  lentement  et  repa¬ 
raissait  le  lendemain  après  un  nouveau  séjour  au 
soleil,  malgré  (ou  peut-être  à  cause  de)  iin  lavage 
soigné  des  mains  à  la  fin  du  travail.  Cette  xantho¬ 
chromie  a  pu  constituer  toute  la  dermatite  ou  pré¬ 
céder  l’eczéma.  Klle  a  été  signalée  aussi,  par  Cib- 
soii  et  Dixon,  parmi  les  accidents  causés  i^ar  le 
buis  africain  {(ionioma  Kamassi). 

3"  Réactions  des  muqueuses.  -  Llles  sont 
inconstantes  et,  d’halntndc,  légères.  Wles  ])orteiil 
surtout  sur  la  muqueuse  pituitaire,  avec  sécrétion 
nasale  exagérée,  coryza  (|uel<|uefois  intense,  rares 
épistaxis. 

La  conjonctivite  e.st  ])ossil)le,  avec  larmoiement 
et  souvent  blépharite.  On  a  signalé  des  irido- 
cyclites  et  des  kératites  assez  graves,  ])ar  le 
bois  de  tagayasan. 

Les  inuquettses  re.spiratoires  traduisent,  parfois, 
leur  atteinte  par  des  accès  répétés  de  toux  quin¬ 
teuse,  des  signes  de  broncliite  et  par  des  crises  de 
dyspnée  asthmatfforme  (Legge  et  J.  Hay). 

3°  Phénomènes  généraux.  —  Ils  sont  ra¬ 
rement  importants  et  se  montrent  surtout  chez  les 
ouvriers  qui  sont  exposés,  depuis  longtemps,  à 
une  atmosphère  chargée  de  poussières  toxiques. 

Ce  peut  être  de  l’anorexie,  des  nausées,  des 
vomissements.  Certains  ouvriers  se  plaignent 
d’oppression  rétro-sternale;  de  maux  dé  tète,  de 
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somnolence,  de  malaise  général,  d’état  subfébrile. 
Dans  quelques  cas  on  a  noté  de  la  bradycardie, 
de  l’albuminurie  (von  Bassewitz,  -pîix  Arncira)  çt 
même  une  dilatation  pupillaire. 

Sous  le  nom  de  scnsi hilisatinn  sylvestre,  Schulniann 
a  décrit  des  faits  où  ces  symptômes  généraux 
éclatent  avec  brusquerie  et  intensité. 

Exceptionnellement  (observation  de  Euéneau) 
la  crise  éclate  lors  d'un  premier  séjour  dans  les 
bois.  Presque  toujours,  la  «  crise  sensibilisatrice  » 
éclate,  sans  raison  appréciable,  chez  un  bûcheron 
qui  vit,  sans  dommages,  depuis  de  longues  années, 
dans  les  bois.  Pendant  son  travail,  ou  après 
quelques  heures  de  repos,  il  ressent  un  malaise 
général  avec  élévation  thermique  (jusqu’à  39°  et 
même  40°),  rapidement  accompagné  d’œdème 
prurigineux  des  paupières,  de  larmoiement. 
Bientôt  l’œdème  s’étend  à  toute  la  face  qui  prend 
un  aspect  figé,  léontiasique  suivant  l’expressioir 
de  Bongin  et  que  Drapier,  Schulmann  comparent 
au  faciès  d’un  ypérité  de  guerre.  Dans  la  moitié 
des  cas,  le  processus  s’intensifie  juscui’à  éruption 
vésiculeuse,  rapidement  très  .suintante,  dont  la 
sérosité,  par  la  suite,  tarit  ou  se  concrétise  en 
croûtes  inélicériques.  vSimultanément,  érythème 
et  prurit  envahissent  le  dos  des  mains,  les  espaces 
interdigitaux,  les  aisselles,  la  région  ano-génitale. 

la.  phase  aiguë  ou  suintante  e.st  brève,  l’œdème 
disparaît  en  trois  à  quinze  jours.  Il  se  fait  une  des¬ 
quamation,  furfuracée  à  la  face,  lamelleuse  ailleurs. 

A  chaque  nouveau  contact  nocif,  cette  crise  se 
reproduit,  parfois  en  s’exagérant,  plus  souvent  en 
s’atténuant  à  la  longue. 

Schulmann  a  réuni  plusieurs  observations  où  il 
existait,  chez  le  même  malade,  d’autres  sensibi¬ 
lisations  associées,  telles  que  vis-à-vis  de  la 
farine  de  lin  (Bongin),  des  fraises  (Guéneau), 
du  chocolat  (Schulniann),  du  plâtre  ou  du  ciment 
(Charpiot). 


V.  —  Substances  toxiques.  —  B’ action  de 
ces  bois  a  été  rapprochée  de  celle  des  feuilles  des 
Anacardiacées,  notamment  du  genre  Sumach,  de 
l’Amérique  du  Nord,  auquel  appartiennent  les 
arbustes  du  type  Rhus  {Rhus  toxicodendron, 
vernicifera,  venenata,  etc.)  utilisés  pour  préparer 
la  laque  du  Japon.  D’après  Rost  et  Gilg,  la  toxi¬ 
cité  de  R.  toxicodendron  serait  due  à  une  huile, 
le  toxicodendrol,  homologue  du  cardol  extrait 
d’autres  Anacardiacées,  c’est-à-dire  une  combi¬ 
naison  de  la  glucosine. 

Ces  recherches  chimiques  ont  surtout  porte 
SUT  les  bois  exotiques. 


20  Janvier  1934. 

Harvey  Gibson,  Dyson,  ont  extrait  de  Gonio- 
ma  Kamassi  un  alcaloïde  qui  agirait  sur  le  cœur, 
comme  le  curare. 

l’ùi  1909,  Auld  isole  du  Chloroxylon  Swietenia, 
bois  satiné  des  Indes  orientales,  un  alcaloïde,  la 
chloroxylonine  (C-“H^^O^N),  à  des  doses  variant 
de  simples  traces  à  0,07  p.  100  et,  en  plus,  deux 
résines,  une  huile  fixe,  une  protéine  et  de  l’oxalate 
de  chaux.  En  1911,  Cash  (d’Aberdeen)  reprend 
l’étude  de  ces  diverses  substances  avec  Chl.  Swie¬ 
tenia.  Ba  sciure  de  ce  bois  se  montre  légèrement 
toxique  pour  l’homme.  B’alcaloïde  reproduit, 
en  application  sur  la  peau,  un  eczéma  vésiculeux  ; 
les  résines  ne  provoquent  qu’un  léger  érythème  ; 
l’huile  fixe  reste  sans  résultat  nocif.  Aucun  de 
ces  produits  n’est  toxique  pour  le  lapin. 

lîn  19 ri,  Iwakawa  isole  du  tagayasan  une 
substance  voisine  de  la  chrysarobine  et  Nestler,  en 
1913,  étudie  un  produit  analogue  à  la  stéarine 
dans  un  bois  satiné. 

I^es  recherches  de  Cziinatis  et  Hagemann,  àBrême, 
de  Gilg  à  Berlin,  sur  le  bois  de  moule  de  l’Afrique 
occidentale  [Moracee  chlorofora  excelsa)  n’ont  per¬ 
mis  aucune  conclusion  sur  le  principe  irritant. 

En  1914,  Matthes  et  Schreiber  étudient  six 
espèces  de  bois  exotiques  {Tectonia  grandis, 
Bassia  longifolia,  Flindersia  australis,  Tecoma 
araliacea  du  Brésil,  Bignonia  leucoxylon  de  Suri¬ 
nam,  bois  de  lapacho  de  l’Amérique  du  Sud). 
Seul  le  Flindensia  permet  d’isoler  un  alcaloïde 
(flindersine)  d’ailleurs  peu  irritant.  Ils  pensent 
que  les  dermatites  sont  dues  à  des  acides  rési- 
niques  non  saturés  à  l’état  libre.  Mais  les  échan¬ 
tillons  sur  lesquels  ils  opéraient  étaient  très 
anciens  et  provenaient  de  musées. 

Ce  sont  des  alcaloïdes  qui  ont,  le  plus  souvent, 
réalisé  expérimentalement  les  lésions  de  derma¬ 
tite.  Après  Auld,  après  Cash,  les  mêmes  conclu¬ 
sions  sont  formulées  par  Friess  pour  Fagara 
xantholdides,  par  Giacosa  et  Morani  pour  Xan- 
tlioxylon  Senegalense.  Ces  derniers  isolent  une 
irhytostérine  et  surtout  deux  alcaloïdes  dont  l’un, 
l’artarine,  paraît  être  la  substance  irritante.  Enfin 
Wechsehnann,  avec  une  solution  alcoolique 
d’alcaloïde  de  Fagara  flava,  reproduit  une  réaction 
de  la  peau  analogue  à  celle  que  provoque  l’alca¬ 
loïde  de  Rhîis  toxicodendron,  à  la  dose  d’qn  deux- 
centième  de  milligramme  et  même  d’un  millième 
de  milligramme  (Pfaff),  et  celui  de  Primula 
obconica  (Nestler). 

Ce  sont  encore  les  alcaloïdes  qui  paraissent 
réaliser  les  dermatites  par  Peroba.  D’après  Plan- 
chon,  l’écorce  de  ces  arbres  renferme  une  dou¬ 
zaine  d’alcaloïdes,  réunis  par  Fraude,  en  1878, 
sous  le  nom  d’aspidospenqine,  On  v  trouve  encore 
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de  la  québrachiiie.  Kn  1882,  Hesse  isole  quatre 
nouvelles  bases  (aspidospermine,  aspidosamine, 
liyiJoquébrachine,  (juébrach amine)  et  une  phy- 
lostérine,  le  québraehol.  Ces  alealoïdes  ont  irue 
action  comparable  à  ceux  des  stryclinées. 

lùi  19J2,  Touraine  et  Bernou  ont  lecherclié 
l’action,  en  épidermo-réactions,  de  la  poussière 
de  peroba  et  de  ses  divers  extraits,  aqueux,  étliérés, 
alcooliipies.  Il  résulte  de  ces  expériences  que  les 
résines  ne  jouent  (pi’un  rôle  accessoire  et  ne  réa¬ 
lisent  (pie  rarement  un  érythème  léger  et  passager. 
Une  solution  aqueuse,  préparée  par  la  méthode 
de  Stas  et  renfermant  les  alcaloïdes,  a  permis,  au 
contraire,  de  réaliser  tous  les  degrés  de  dermatite. 

Ces  résultats  sont  donc  conformes  à  ceux  de 
Auld,  Cash,  C/imatis  et  Hagemann.  C’est  par 
leurs  alcalo'ides,  beaucoup  plus  que  par  leurs 
résines,  que  les  bois  exotiques  se  luoutreut 
tüxi(pies  pour  la  ])eau. 

Ua  niclhodc  des  élidermo-ycadioiis  montre  qu’il 
s’agit,  pour  ces  dermatites,  de  véritables  jjhé- 
nomènes  de  sensibilisation  cutanée,  lîlle  montre 
encore  le  rôle  prépondérant  des  alcaloïdes  et  pré¬ 
sente  aussi  un  grand  intérêt  à  d’autres  points  de  vue. 

elle  permet,  en  effet,  de  retrouver,  parmi  les 
divers  bois  manipulés,  celui  ou  ceux  <pii  sont 
re.sponsables  des  accidents  cutanés  présentés  par 
l’ouvrier,  lîlle  ]jeut  permettre  aussi  de  reconnaître, 
parmi  les  ouvriers,  ceux  qui  .sont  ou  seront  sen¬ 
sibles  à  l’action  toxique  d'un  bois  dont  l’action 
nocive  est  à  redouter.  U'épidermo-réaction  est  sus- 
ce])tiblc  de  réaliser  chez  eux  soitunedermatiteplus 
ou  moins  intense  (Wechselmann,  Touraine,  etc.), 
soit  les  signes  biologiques  d’une  crise  humorale 
(leucoi)énie,  hypotension,  etc.)  (Gougerot).  Klle 
])eut  donc  trouver  une  applicatiun  médico-légale. 

rînfin  on  peut,  par  la  méthode  des  épidermo- 
réactions,  avec  des  extraits  à  doses  progressives, 
réaliser,  en  méthode  de  traitement,  une  véritable 
désensibilisation  spécifique.  Cette  technique  a 
donné  d'heureux  résultats  à  Wechselniaim,  Gou¬ 
gerot  et  Blamoutier,  Ravaut  et  Didier  Hesse, 
von  Kennel,  etc. 


VI.  —  Traitement.  Prophylaxie.  — Un  trai¬ 
tement  local  fort  simple  est  presque  toujours 
très  efficace.  Da  pâte  de  zinc  a  suffi  pour  amener, 
en  trois  à  six  jours,  la  guérison  des  érythèmes 
simples.  De  nitratage,  la  même  pâte  aboutissent 
en  huit,  dix  et  même  douze  jours,  contre  les 
eczémas  vésiculeux.  De  malade  est  naturellement 
soustrait  à  son  travail. 

Un  traitement  général  est  indiqué  si  le 


prurit  est  intense  ou  si  les  rechutes  sont  fréquentes. 
D’auto-hémothérapie,  les  injections  intra\’ci- 
neuses  d’un  gramme  d’h_\]ro.sulllte  de  soude  nous 
ont  rendu  les  plus  graiffis  services. 

Dans  les  formes  récidivantes  ou  tenaces  on 
pourra  e.ssayer  des  méthodes  de  désensibilisation 
spécifique,  par  applications  cutanées  d’extrait 
aqueux  à  doses  progressi\'e.s. 

Des  mesures  de  protection  ont  été  réclamées 
dans  divers  pays.  Des  auteurs  anglais  demandent 
un  examen  médical  jn-éalable  chez  les  ouvriers  du 
bois.  Brosser  White  admet  la  fré([uence  d’un  cer¬ 
tain  état  d’hypersensilhlité  de  la  peau  (pii  jirédis- 
pose  aux  accidents  cutanés.  I/exauien  médical 
doit  donc  conqjorter  :  la  recherche  d’une  ])rc- 
dlsposition  antérieure  ;  2"  di\-ers  e.ssais,  en  é])i- 
dermo-réactions,  des  bois  t()xi(jues  ([ue  le  sujet 
est  appelé  à  manipuler  ;  une  déclaration  de 
l’ouvrier  .sui\-ant  huprelle  il  n'a  jamais  présenté, 
antérieurement,  de  dermatose  professionnelle  ni 
même  de  dermatose  locale  telle  cpie  l’eczéma. 

Des  ouvriers  (pii  ne  satisferaient  ])as  à  cetexamen 
seraient  éliminés  du  travail  des  bois  toxiques.  Des 
visites  périodiques  seraient  nécessaires  pour 
dépister  ceux  dont  la  sen.sibilisation  se  serait 
établie  par  la  suite. 

De  ra))port  établi  en  i()25  par  le  Bureau  inter¬ 
national  du  Travail  à  Genève,  recommande 
(pielques  mesures  de  protection  particulières  : 

nécessité  d’un  dispositif  d’aspiration  efficace 
des  iioussières  de  bois  toxiciues  ;  2‘>  nécessité  de 
vêtements  de  travail  bien  fermés,  inqrerméable.s 
aux  poussières  et  bien  entretenus  ;  3®  nettoyage, 
pendant  et  après  le  travail,  des  régions  cutanées 
exposées  au  contact  de  ces  poussières  ;  4®  net¬ 
toyage  des  instruments  (pii  peuvent  l  éhiculcr 
ces  poussières,  ;  5®  élimination  des  ouvriers  parti¬ 
culièrement  susceptibles  de  contracter  des  affec¬ 
tions  de  la  peau. 

Des  dermatites  par  bois  toxiques  sont  consi¬ 
dérées  comme  accidents  du  travail  en  Grande- 
Bretagne,  dans  la  Colombie  britanui(iue,  en  Nou¬ 
velles-Galles  du  Sud  et  au  Minnesota.  Un  jugement 
de  1913  du  Reichsver.sicherungsanit,  en  Allemagne, 
les  assimile  aux  maladies  professionnelles  plutôt 
qu’aux  accidents  du  trax’ail. 

Il  nous  paraît  hautement  désirableque,  en  raison 
de  l’usage  toujours  plus  développé  des  bois 
exotiques  dans  l’ébénisterie  de  luxe,  des  mesures 
de  protection  efficaces  soient  également  prises  en 
France. 
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MALADIE  ÉRUPTIVE 
TRISYMPTOMATIQUE 
A  ÉVOLUTION  CYCLIQUE 
TRISYNDROME 
OU  MALADIE  DE  MILIAN 


le  D'  Lucien  PÉRIN 

Ancien  clicf  de  clinique  de  la  Faculté  à  l'hôpital  Saint-Louis. 

Sous  le  nom  de  maladie  cyclique  trisymptoma- 


en  1928  une  affection  cutanée  à  évolution  cjmlique, 
caractérisée  par  trois  ordres  de  symptômes  essen¬ 
tiels,  et  à  laquelle  il  a  donné  encore  pour  cette  rai¬ 
son  le  nom  de  irisyndrome.  Ces  trois  ordres  de 
symptômes  sont  : 

1°  Des  médaillons  parakéraiosiques  généralisés 
à  forme  éruptive; 

2°  Des  zones  érythémato-œdémateuses  localisées  et 
régionales  ; 

3°  Des  vésicules  ou  bulles  de  dysidrose. 

Bien  que  méconnu  par  un  grand  nombre  de 


Plaque  initiale  de  l’épaule  âgée  de  dix-huit  jours.  Remarquer  la  desquamation  en  collerettes  du  centre  de  la  plaque  et  l’appa¬ 
rition  de  médaillons  secondaires  à  sa  périphérie  (fig.  i). 

tique  probablement  infectieuse  (i),  Milian  a  décrit  médecins  et  par  les  dermatologistes  eux-mêmes 

qui  le  confondent  parfois  avec  l’eczéma  aigu, 
l'^Urttaod.™  erioliante,  les  émptions  dites 
logie,  septembre-octobre  1928,  p.  454).  séborrbéiques,  les  dermites  artificielles  ou  médi- 
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caiiieiiteuses,  etc.,  le  tri -syndrome  de  Milian  cons¬ 
titue  une  affection  réellement  autonome,  répon¬ 
dant  à  une  individualité  clinique  des  plus  nettes 
et  qui  mérite  de  retenir  tout  particulièrement 
l’attention  tant  par  sa  fréquence  relative  que  par 
l’iiitérêtdes  problèmes  patliogéniques  qu’il  soulève. 


une  lésion  circonscrite  du  tégtmient,  constituée 
suivant  les  cas  par  nue  plaie  infectée,  un  eczéma 
infecté,  une  plaque  de  parakératose,  un  impétigo 
hidleux,  etc.  Dans  certains  cas  la  lésion  initiale 
est  constituée  par  un  médaillon  rappelant  à  s’y 
méprendre  la  plaque  initiale  du  jrityriasis  rosé 


Impétigo  du  visage.  Médaillons  du  troue  et  des  membres.  Nappe  éry  thémato-œdémateuse  del’avaut-bras  droit.  Dysidrose  (fig.  2) . 


Etude  clinique.  —  1/ affection  évolue  en  trois 
stades  successifs  :  période  de  début  ou  de  lésion 
localisée,  période  d’état  ou  d’éruption,  période 
terminale  ou  de  séquelles. 

1“  Période  de  début  ou  de  lésion  loca¬ 
lisée.  ■ —  De  début  se  fait  le  plus  souvent  par 


de  Gibert  avec  sa  teinte  jaune-chamois  et  son  plissé 
central  caractéristique,  ou  bien  encore  par  une 
macule  érythémato-œdémateuse  parsemée  de  vési¬ 
cules  claires  qui  se  dessèchent  ultérieurement  en 
fines  collerettes  ;  qette  plaque  initiale,  d’abord 
mmrmulaire,  s’étend  progressivement  d’une  ma- 


L.  PÉRIN.  —  MALADIE  ERUPTIVE  TRI  SYMPTOMATIQUE  71 


nière  excentrique  et  peut  atteindre  ou  dépasser 
la  surface  d’une  paume  de  main  (fig.  i).  Plus 
rarement  le  début  est  marqué  par  une  angine, 
accompagnée  de  phénortiènes  générau^j,  fièvre, 


2“  Période  d’étal  ou  d’éruption.  — Après  une 
période  de  sept  à  dix  jours  environ,  rarement 
davantage,  apparaît  la  triade  caractéristique  de 
l’affection  :  médaillons  érythémato-squameux  géné- 


fatigue,  céphalée,  inappétence,  diarrhée,  etc. 

La  lésion  initiale,  constante,  est  d’abord  isolée 
et  réalisé  à  elle  seule  tout  le  tableau  clinique.  Ce 
n’est  qu’au  bout  d’une  semaine  environ  qu’elle  est 
suivie  du  stade  éruptif  proprement  dit,  évoquant 
ainsi  l’idée  d’un  véritable  chancre  d’inoculation  et 
justifiant  encore  à  ce  titre  le  rapprochement  avec 
la  plaque  irdtiale  du  pityriasis  rosé. 


ralisés,  nappes  érythémato-œdémateuses  régionales, 
vésicules  ou  -  bulles  dysidrosif  ormes  des  doigts  et 
des  mains  (fig.  2). 

a.  Les  MÉDAir,i,ONS  sont  constitués  par  des 
taches  de  couleur  rosée,  arrondies  ou  ovalaires,  va¬ 
riant  des  dimensions  d’une  pièce  de  50  centimes 
à  celles  d’une  pièce  de  i  franc,  recouvertes  ou 
non  d’une  squame  de  parakératose.  Certains  des 
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iléments  présentent  à  leur  centre  une  fine  vési¬ 
cule  rappelant  V érythème  iris.  D’autres,  à  péri¬ 
phérie  rosée,  à  centre  aminci,  plissé  et  jaune- 
chamois,  sont  en  tous  points  comparables  aux 
médaillons  du  pityriasis  rosé.  Deur  nombre  est 


les  papulo-vésicules  que  l’on  observe  au  cours  du 
pityriasis  rosé. 

b.  Des  NAPPES  ÉRYTHÉMATO-CËDÉMATEUSES 
régionales  ont  pour  siège  de  prédilection  les 
membres  supérieurs,  le  tronc,  les  fesses,  les  cuisses 


llcsqiianiatiou  vésiciileilse  de  l’aisselle.  Remarquer  les  collerettes  épidermiques,  résultat  de  la  rupture  de  vésieulcs  dessé¬ 
chées  (fig.  4). 


des  plus  variables.  On  en  trouve  d’ordinaire  une 
cinquantaine,  disséminés  sur  les  membres  et  sur 
toute  l’étendue  du  tronc  où  ils  sont  disposés  sui¬ 
vant  la  direction  des  lignes  de  la  peau,  parfois 
un  plus  grand  nombre  formant  une  éruption  con¬ 
fluente  atteignant  même  les  organes  génitaux,  à 
l’exclusion  de  la  face  qui  est  habituellement 
indemne.  Il  est  fréquent,  d’observer  dans  leur 
intervalle  la  présence  de  papulo-vésicules  rosées, 
eczématiformes,  variant  des  dimensions  d’une 
tête  d’épingle  à  celles  d’une  lentille,  générale¬ 
ment  isolées  les  unes  des  autres  et  rappelant 


et  le  visage.  Elles  se  présentent  sous  forme  de 
rougeurs  accompagnées  de  gonflement 

qui,  dans  les  régions  à  tissu  cellulaire  lâche  telles 
■que  les  paupières,  peut  aller  jusqu’à  un  véritable 
œdème.  Ces  rougeurs  sont  surmontées  de  squames 
grasses  ou  de  croûtes,  mélicériques,  parfois  de 
fines  pustulettes  décelables  à  la  loupe.  Elles 
peüvent  être  remplacées  par  une  rougeur  diffuse 
cyanotique  ou  purpurique,  parfois  encore  par 
des  nappes  rouges  et  suintantes  d’apparence 
eczématique,  occupant  une  partie  .plus  ou- moins 
importante  du  tégument, 
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Ivcs  éléments  aboutissent  à  une  desquamation  atteindre  le  volume  d’une  amande  et  même  davan- 
de  type  variable,  affectant  suivant  les  cas  le  type  tage,  se  propageant  jusque  sur  la  région  pal- 
de  fines  squames  vésiculeuses  ou  de  larges  lam-  maire  ou  le  dos  de  la  main  qui  est,  en  pareil  cas, 
beaux  ;  plus  rarement  ils  sont  le  point  de  départ  de  gonflé  et  œdémateux  (fig.  3).  Le  contenu  des  élé- 


Desr|iifiiTifition  phlyctéuulaire  de  la  paume  de  la  main.  Desquamation  en  lambeaiuc  et  croûtelles  impétigineuses  de 
l’avant-bras  (fig.  5). 


croûtelles  impétigineuses  ou  de  pustules  de  pyoder- 
mite  localisées  à  leur  surface  ou  irradiant  à  leur 
pourtour. 

c.  La  DYSiDROSE  affecte  selon  les  cas  des  carac- 
tères^variables.  Elle  se  manifeste  le  plus  souvent 
sous  forme  de  vésicules  des  dimensions  d’une  tête 
d’épingle  ou  d’une  lentille,  disposées  en  grande 
quantité  sur  la  face  latérale  des  doigts.  Parfois  eUe 
se  réduit  à  quelques  rares  vésicules  qui  échappe¬ 
raient  à  l’examen  si  on  ne  les  recherchait  de  parti 
pris.  Parfois  au  contraire  die  est  constituée  par 
des  bulles  ou  des  phlyctènes  étendues,  pouvant 


ments  est  clair  et  filant,  ou  au  contraire  purulent. 
Ils  se  dessèchent  d’ordinaire  spontanément  au 
bout  de  qudques  jours  et  laissent  après  eux  une 
desquamation  épidermique  sous  laquelle  apparaît 
une  surface  lisse,  rosée  et  non  suintante. 

La  période  d’état,  ou  période  éruptive  de  l’af¬ 
fection,  dure  en  moyenne  de  vingt  à  quarante 
jours,  ce  qui  porte  à  une  durée  totale  de  quatre 
à  sept  semaines  l’intervalle  compris  entre  l’appari¬ 
tion  de  la  lésion  initiale  et  la  fin  de  l’éruption  pro¬ 
prement  dite. 

3“  Période  terminale.  —  L’éruption  s’atténue 
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progressiv^enient  et  fait  place  à  une  desquama¬ 
tion  qui  peut  elle-même  persister  plusieurs 
semaines.  I,ês  médaillons  font  place  à  de  fines 
squames  en  collerettes  circulaires  ou  polycycliques, 
reliquat  de  vésicules  avortée  (fig.  4),  IvCS  mains 


tioii  une  teinte  jaunâtrennpeu  ecchymotique  ou  des 
tnacules  brunâtres,  pouvant  donner  à  première  vue 
l’impression  de  sypliilides  pigmentaires. 

Mais  il  est  surtout  usuel  que  l’affection  laisse  à 
sa  suite  des  séquelles  capables  de  la  prolonger 


I.ésious  iiniiétigineuses  et  pityriasiqucs  de  la  face  (fig.  6). 


desquament  en  larges  lambeaux  (fig.  5).  I/a  face 
est  le  siège  de  squames  pityriasiques  ou  lamel- 
leuses.  Sur  les  avant-bras,  la  face  antérieure  des 
aisselles,  les  cuisses,  existent  de  même  des  squames 
en  collerettes  ou  en  larges  lambeaux  blanchâtres, 
parfois  argentés. 

On  observe  dans  certains  cas  à  la  suite  de  l’érup- 


pendant  des  semaines  ou  même  des  mois.  I^es  plus 
fréquentes  sont  les  furoncles  et  les  abcès  tubéreux 
de  Vaisselle.  Milian  a  observé  dans  un  cas  l’appari¬ 
tion  de  volumineux  abcès  suivis  à’ ulcérations 
ecthymati formes  étendues  des  membres  et  du  scro¬ 
tum.  lycs  dartres  furfuracées  du  visage,  Vimpé- 
iigo,  la  perlèche,  le  pityriasis  gras  du  cuir  chevelu, 


L.  PÉRIN.  —  MALADIE  ERUPTIVE  T  RI  SYMPTOMATIQUE  .75 


la  fausse  teigne  amiantacée  s’observent  égale¬ 
ment  (fig,  6).  Des  lymphangites,  des  adénopa¬ 
thies  ont  été  signalées  dans  les  territoires  cor¬ 
respondants  à  ces  lésions. 

Bien  qu’il  n’ait  pas  été  jusqu’à  présent  relaté 
de  récidives,  il  n’est  pas  impossible  que  celles-ci 
puissent  exceptionnellement  se  produire. 

Des  symptômes  fonctionnels  sont  peu  impor¬ 
tants.  De  prurit  fait  en  général  défaut.  II  peut 
cependant  prendre  chez  certains  sujets  prédispo¬ 
sés  une  intensité  particulière  allant  jusqu'à  une 
sensation  de  brûlure  extrêmement  violente  empê¬ 
chant  le  sommeil.  Ces  cas  semblent  surtout  le  fait 
des  formes  confluentes  à  éléments  papulo-vésicu- 
leux  étendus. 

Des  symptômes  généraux  sont  également 
réduits  au  minimum.  Da  température  est  le  plus 
souvent  normale  et  ne  dépasse  pas  en  moyenne 
37°, 5  ou  37°, 8  avec  parfois  des  oscillations  irrégu¬ 
lières  qui  donnent  à  la  courbe  une  allure  capri¬ 
cieuse  et  désarticulée  (fig.  7).  Dans  les  formes  à 
nappes  érythémato-œdémateuses  étendues  ou 
dans  le  cas  d’infections  secondaires,  elle  peut 
atteindre  passagèrement  380,5  ou  39°  et  s’accom- 


ou  au  contraire  des  mononucléaires.  Sur  dix  obser¬ 
vations  publiées  par  Milian,  V éosinophilie  a  été 
relatée  quatre  fois  (3,  5,  6  et  8  p.  100).  Il  n’a  pas 
été  noté  de  modifications  appréciables  des  pla¬ 
quettes  sanguines. 

Recherches  bactériologiques.  —  Dexamen 
microscopique  des  squames  à  montré  selon  les  cas 
des  cocci  divers,  des  staphylocoques,  et  surtout 
des  streptocoques  en  courtes  chaînettes  (Milian). 

Da  culture  en  houillon  pipette  des  mêmes  élé¬ 
ments  a  révélé  de  même  la  iirésence  de  strepto¬ 
coques  en  chaînettes. 

Des  frottis  ou  les  cultures  des  pustules  secon¬ 
daires  montrent  la  présence  de  staphylocoques, 
seuls  ou  associés  à  des  germes  divers. 

Dans  un  cas  à’ abcès  tuhéreux  de  Vaisselle,  le  pus 
prélevé  par  ponction  a  montré  du  staphylocoque 
doré  eu  abondance. 

Formes  cliniques.  —  Selon  l’étendue  et  l'in¬ 
tensité  des  symptômes,  onpeut  décrire  des  formes 
légères,  où  l’éruption  se  réduit  à  quelques  élé¬ 
ments  et  des  formes  graves  où  l’éruption  est 
au  contraire  particidièrement  confluente  et  s’ac¬ 
compagne  même  parfois  de  nappes  étendues 


Fig 

pagner  de  phénomènes  généraux  peu  accusés, 
fatigue,  inappétence,  diarrhée,  etc.  De  plus  sou¬ 
vent  Vétat  général  est  remarquablement  indemne. 
Il  n’y  a  pas  d’amaigrissement.  Il  n’a  jamais  été 
signalé  à! albuminurie  ni  de  complications  viscérales 
d’aucune  sorte. 

Dans  les  cas  où  V examen  du  sang  a  été  pratiqué, 
le  nombre  des  hématies  s’est  montré  constamment 
normal  (4  540  000  à  6  300  000)  ;  il  en  est  de  même 
du  taux  de  l’hémoglobine  (80  à  95  p.  100  :  Tal- 
Iquist).  De  nombre  des  leucocytes  est  peu  augmenté 
(6  400  à  8  200),  bien  que  nous  ayons  observé  per¬ 
sonnellement  dans  un  cas  une  leucocytose  s’élevant 
au  chiffre  de  18  000.  Da  formule  leucocytaire, 
habituellement  normale,  montre  parfois  une  aug¬ 
mentation  légère  du  nombre  des  polynucléaires 


siuudant  l’érythrodermie  (fig.  8).  Des  unes  et  les 
autres  aboutissent  dans  tous  les  cas  à  la  guérison 
spontanée. 

En  dehors  de  la  forme  commune  que  nous 
avons  décrite  et  où  la  symptomatologie  s’observe 
au  complet,  existent  des  formes  partielles  ou 
dissociées  dans  lesquelles  un  des  symptômes 
cardinaux  fait  défaut  et  qui  peuvent  prêter  à  dis¬ 
cussion.  On  rencontre  ainsi,  dans  la  pratique  cou¬ 
rante  certaines  éruptions  à  évolution  cyclique, 
parfois  difficiles  à  classer,  et  caractérisées  soit  par 
des  médaillons  de  parakératose  associés  à  des  nappes 
érythémato-œdémateuses  sans  dysidrose,  soit  encore 
par  des  médaillons  à  type  de  pityriasis  rosé  ou  de 
parakératose  coexistant  avec  des  lésions  dysidro- 
siques  des  doigts  et  des  mains  sans  nappes  érythé- 
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uiato-œdémateuses  proprement  dites.  Il  s’agit  là 
vraisemblablement  de  formes  incomplètes  aux¬ 
quelles  le  terme  de  trisyndrome  ne  s’applique 
pas  avec  exactitude,  mais  qui  n’en  font  pas  moins 
partie  de  la  même  affection.  Mieux  vaudrait 


le  début  par  une  plaque  maîtresse,  l’évolution 
cyclique  en  trois  stades,  la  durée  à  peu  près  uni¬ 
forme  de  l’affection. 

BUe  se  différencie  ainsi  de  l’eczéma  aigu,  qui 
n’a  pas  une  évolution  aussi  nettement  cyclique 


donner  à  cette  dernière  un  sens  plus  général  et  la 
désigner  par  exemple  sous  le  nom  de  maladie  Jie 
Milian,  terme  qui  ne  préjuge  pas  de  ses  différents 
aspects  et  rend  à  son  auteur  le  mérite  de  l’avoir 
le  premier  décrite. 

Diagnostic.  —  I^es  éléments  essentiels  du  dia¬ 
gnostic  sont,  en  dehors  des  caractères  mêmes  de 
l’éruption  sur  lesquels  nous  ne  reviendrons  pas, 


et  se  caractérise  en  outre  par  des  nappes  à  bords 
émiettés,  à  petites  vésicules  diffuses,  uniformément 
suintantes.  I^es  vésicules  du  trisyndrome,  quand 
elles  existent,  sont  en  général  plus  voluim'neuses  et 
plus  isolées  les  unes  des  autres.  L’eczéma  est  d’ail¬ 
leurs  moins  une  maladie  qu’une  réaction  cutanéese- 
condaire  à  des  causes  multiples  et  pouvant  s’obser¬ 
ver  à  ce  titre  au  cours  du  trisyndrome  lui-même. 
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Iv’eczéma  marginé  réalise  clans  sa  forme  géné¬ 
ralisée  des  placards  arrondis  ou  ovalaires  plus  net¬ 
tement  circonscrits,  évoluant  d’une  manière  excen- 
tric[ue,  et  dans  lesquels  l’ examen  direct  ou  la  cul-, 
ture  des  squames  montrent  la  présence  du  parasite. 
Il  en  est  de  même  de  certaines  formes  généralisées 
de  trichophylie . 

Iv’érythrodermie  exfoliante  se  présente 
sous  forme  de  nappes  érytliémato-squameuses 
plus  diffuses  et  plus  généralisées,  occupant  l’en¬ 
semble  du  tégument  ou  une  partie  importante 
de  ce  dernier,  sans  intervalles  de  peau  saine. 

Iv’ eczéma  séborrhéique  n’est  qu’une  étiquette 


d’autant  plus  à  confusion  que  le  trisyndrome 
peut  se  produire  à  la  suite  d’applications  anti¬ 
septiques  sur  une  plaie  ou  d’un  traitement  médi¬ 
camenteux  interne  tel  que  les  arsénobenzènes.  I^a 
symptomatologie  de  l’affection,  toujours  la  même 
quel  que  soit  le  produit  employé,  est  assez 
nette  pour  qu’il  soit  permis  de  la  déceler  en 
général,  et  il  est  logique  de  la  considérer  plutôt 
comme  une  manifestation  biotropique,  due  au 
réveil  d’un  microbisme  latent  déclenché  par  le 
médicament  (i)  que  comme  un  effet  direct  de 
r action  toxique  de  ce  dernier. 

Anatomie  pathologique.  —  Un  certain  nom- 


niopsic  d’un  niéduillon  de  la  région  loml);iirc.  I.abor.  du  1)''  Milian  (micnîplioto  Sehaller,  grossissciuenl  175). 
Remarquer  la  prédominance  de  la  parakératosc. 

a.  Couche  cornée  à  cellules  nucléées  en  état  de  desquamation. 

b.  Cours  muqueux  acanthosique  directement  en  contact  avec  la  couche  cornée  sans  interposition  de  couche  grannleusc. 

c.  c'.  Infdtrats  dermiques  à  prédominance  périvasculaire  (fig.  9). 


groupant  artificiellement  toute  une  série  de  der¬ 
matoses  où  la  séborrhée  ne  joue  qu’un  rôle  acces¬ 
soire  et  que  l’on  ne  peut  actuellement,  faute  de 
mieux,  classer  autrement.  A  ce  groupe  appar¬ 
tiennent  des  parakératoses  de  tout  ordre,  infec¬ 
tieuses  ou  parasitaires,  des  formes  atypiques  de 
pityriasis  rosé,  etc.  Il  est  vraisemblable  que  le 
trisyndrome  lui-même  n’échappe  pas  toujours  à 
une  pareille  étiquette  et  que  l’importance  du 
groupe  tendra  dans  l’avenir  à  diminuer  pro¬ 
gressivement  à  mesure  que  la  nature  des  derma¬ 
toses  sera  mieux  connue. 

Ues  dermites  artificielles  ne  sont  que  des 
variétés  d’eczéma  provoquées  par  une  irritation 
externe  du  tégument  sous  l’influence  d’agents 
physiques  ou  chimiques  de  tout  ordre.  Comme 
les  éruptions  médicamenteuses,  elles  prêtent 


bre  de  biopsies  pratiquées  sur  les  différents  élé¬ 
ments  ont  montré  les  lésions  suivantes  (Milian)  : 

i«  Médaillon  parakératosique  de  la  région 
lombaire  (fig.  9).  —  Ues  lésions  sont  celles  de  la 
parakératose  en  général  ; 

augmentation  d’épaisseur  de  la  couche  cornée  qui 
desquame  en  strates  multiples  et  renferme  des 
cellules  nucléées  en  abondance  ; 

disparition  totale  de  la  couche  granuleuse  ; 
congestion  et  œdème  du  derme  papillaire. 

Cette  parakératose  n’est  pas  partout  uniforme 
et  fait  même  défaut  par  places.  En  outre  il  s’y 
associe  un  certain  nombre  de  lésions  qui  donnent 
à  l’affection  une  physionomie  particulière. 

Ee  corps  muqueux  de  Malpighi  est  le  siège  d’une 

(i)  Milian,  I,e  biotropisiue.  J.-B.  Baillière  et  fils,  1928. 
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hyperacanthose  plus  ou  moins  marquée  avec  des 
îlots  à! œdème  intercellulaire  qui  rompent  les  fila¬ 
ments  d’union,  refoulent  les  cellules  malpi¬ 
ghiennes  et  les  allongent  parfois  en  forme  de 
cellules  conjonctives.  Ces  îlots  d’œdème,  véritable 
spongiose  circonscrite  qui  rappelle  la  spongiose 
de  l’eczéma,  aboutissent  à  la  formation  de  vési¬ 
cules  à  contenu  séreux,  renfermant  dans  leur 
intérieur  des  cellules  épithéliales  desquamées,  des 
polynucléaires  et  surtout  des  mononucléaires  à 
type  de  lymphoc5d:es  ou  de  grands  mononuclé¬ 
aires.  On  retrouve  dans  l’épaisseur  de.  la  couche 
cornée  des  vésicules  desséchées  provenant  de 
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trophié,  parfois  œdémateux  ou  même  hydropique. 

Ce  tissu  conjonctif  est  hypertrophié  dans  son 
ensemble.  Les  fibres  élastiques  sont  également 
en  état  de  prolifération  marquée. 

2°  Zbne  érythémato  -  œdémateuse  dif¬ 
fuse.  —  Dans  une  nappe  ér3dhémato-œdéma- 
teuse  diffuse  de  l’avant-bras,  Milian  a  observé 
des  lésions  sensiblement  identiques. 

La  parakératose  est  disposée  en  îlots  alternant 
avec  des  intervalles  où  elle  fait  complètement 
défaut.  If  œdème  intercellulaire  est  des  plus  mar¬ 
qués  ;  il  existe  des  vésicules  sèches  ou  à  liquide 
sur  toute  la  hauteur  du  corps  muqueux  de  Mal- 


Même  coupe  que  celle  de  la  ligure  g, 

a. .  \’csiculc  intraïualpighienne. 

b.  b'.  Vésicules  desséchées  intracoméenues. 

c.  Oîdéme  papillaire  (fig.  lo). 

même  du  corps  muqueux  et  ayant  suivi  l’en¬ 
semble  des  cellules  épidermiques  dans  leur  mou¬ 
vement  de  migration  physiologique  (fig.  10). 

Le  derme  papillaire  est  le  siège  d’un  infiltrat 
diffus  à  prédominance  périvasculaire,  constitué 
par  des  cellules  conjonctives  se  présentant  parfois 
sous  forme  de  chromatocytes,  accessoirement  par 
des  lymphocytes,  de  grands  mononucléaires  à 
noyau  échancré,  des  mastzellen,  etc.  L’infiltrat 
s’étend  dans  le  derme  profond,  surtout  dans  sa 
zone  immédiatement  adjacente  au  derme  papü- 
laire,  autour  des  vaisseaux  et  au  voisinage  des 
follicules  pilo-sébacés. 

La  vaso-dilatation  et  l’œdème  prerment  un 
développement  particulier  dans  certaines  papilles. 
On  voit  alors  les  vaisseaux  à  la  fois  dilatés  et  épais¬ 
sis,  entourés  de  cellules  conjonctives  multipliées, 
et  tapissés  intérieurement  d’un  endothélium  hyper- 


eu  un  point  différent  (grossissement  175). 


pighi  et  de  la  couche  cornée  ;  par  places  existent 
des  puits  eczématiques. 

Ifinfdtrat  dermique  est  constitué  par  des  cel¬ 
lules  conjonctives  et  des  mononucléaires,  sans  poly¬ 
nucléaires  ni  mastzellen.  Le  derme  papillaire  et  le 
derme  profond  sont  le  siège  d’une  vaso-dilatation 
intense,  portant  à  la  fois  sur  les  vaisseaux  san¬ 
guins  et  sur  les  vaisseaux  lymphatiques,  et  s'ac¬ 
compagnant  d’œdème  diffus.  Les  cellules  conjonc¬ 
tives  sont  multipliées. 

30  Dysidrose  (fig.  ii).  —  Les  lésions  sont  celles 
de  la  dysidrose  en  général  :  vésicules  rondes  ou 
ovalaires,  creusées  dans  le  corps  muqueux  et 
relevant  comme  les  précédentes  d’un  processus 
de  spongiose.  Ces  cavités,  qui  réalisent  parfois  par 
leur  volume  de  véritables  bulles,  sont  remplies 
d’un  liquide  séreux  où  nagent  des  mononucléaires 
et  de  rares  mastzellen.  Elles  sont  strictement 
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localisées  au  corps  muqueux  et  font  complètement 
défaut  dans  la  couclie  cornée.  Celle-ci  est  fortement 
hyperkératosique.  I^a  couche  granuleuse  est  épais¬ 
sie  ou  normale,  sauf  en  regard  des  vésicules  où  elle 
disparaît  parfois.  Dans  le  derme  papillaire  existe 
un  infiltrât  analogue  à  prédominance  périvascu¬ 
laire,  constitué  surtout  par  des  cellules  con¬ 
jonctives  et  des  mononucléaires. 

Etiologie  et  Pathogénie.  —  I.e  trisyndrome 
de  Milian  n’est  pas  une  rareté  et  on  l’observe 
même  assez  couramment,  pour  peu  que  l’on  ait 
l’attention  attirée  sur  lui.  Il  atteint  également  les 
deux  sexes,  avec  peut-être  une  légère  prédonii- 


Bien  •  que  l’agent  causal  de  cette  infection  ne 
soit  pas  démontré,  Milian  admet  qu’il  s’agit 
vraisemblablement  du  streptocoque.  On  peut,  eu 
faveur  de  cette  manière  de  voir,  invoquer  un  cer¬ 
tain  nombre  d’arguments  qui  sont  les  suivants  : 

développement  du  trisyndrome  à  la  suite  de  lé¬ 
sions  manifestement  streptococciques  du  tégument 
ou  des  muqueuses,  impétigo  bulleux,  dermites 
streptococciques  de  tout  ordre,  angine  à  strep¬ 
tocoques,  etc.  ; 

.  présence  du  streptocoque  dans  les  médaillons  et 
dans  les  nappes  érythémato-œdémateuses,  décelée 
par  l’examen  direct  et  les  cultures  ; 


Biopsie  d’un  élément  dysidrosique  du  petit  doigt.  Babor.  du  D'  Milian' (inicrophoto  Schaller,  grossissement  175). 

a.  Couche  cornée  hyperkératosique. 

b.  Vésico-buIIe  intramalpighienne. 

c.  Infiltrats  périvasculaires  (fig.  ii). 


nance  pour  le  sexe  masculin  (6/10  des  cas  chez 
l’homme,  4/10  chez  la  femme,  Milian).  Il  paraît 
être  surtout  l’apanage  de  l’adolescence  et  de  l’âge 
adulte,  mais  peut  s’observer  également  chez  le 
vieillard  et  chez  l’enfant. 

D’étude  des  conditions  étiologiques  dans  lesquel¬ 
les  il  se  développe  montre  qu’il  existe  constamment 
une  porte  d’entrée,  servant  de  point  de  départ  ou  de 
point  d’inoculation  à  la  maladie.  Cette  porte  d’en¬ 
trée  est  constituée  ainsi  que  nous  l’avons  vu  plus 
haut  soit  par  uns  plaie  infectée,  soit  par  un  eczéma 
infecté,  soit  par  un  impétigo,  soit  par  une  angine, 
soit  par  une  dermite  secondaire àunepiqûre d’insecte, 
à  une  irritation  médicamenteuse,  etc.  De  mode  de 
début,  l’évolutioncyclique,  les  séquelles  infectieuses 
si  fréquentes  qu’il  laisse  à  sa  suite  plaident  en 
faveur  de  son  origine  infectieuse  et  l’assimilent 
dans  une  certaine  mesure  à  une  maladie  éruptive. 


présence  du  streptocoque  dans  les  vésicules  dysi- 
drosiques  des  doigts,  constatée  dans  un  cas  par 
MiUan  avant  leur  transformation  purulente  ; 

résultat  positif  des  intradermo-réactions  aux 
lysats  streptococciques  chez  les  sujets  atteints  de 
trisyndrome,  etc. 

Aucun  de  ces  éléments  n’a  à  lui  seul  une  valeur 
absolue,  mais  leur  ensemble  constitue  un  argu¬ 
ment  de  probabilité  que  l’on  ne  saurait  sous- 
estimer.  Il  est  vraisemblable  que  l’inoculation 
du  streptocoque  se  fait  au  niveau  de  la  plaque 
initiale  du  trisyndrome.  Quant  à  la  ques¬ 
tion  de  savoir  si  l’éruption  elle- même  résulte 
d’une  propagation  exogène  ou  endogène  du  mi¬ 
crobe,  on  en  est  sur  ce  point  réduit  à  des  hy¬ 
pothèses,  bien  que  l’absence  de  fièvre  et  de 
phénomènes  généraux  fasse  plutôt  penser  à 
une  migration  cutanée  externe  de  l’agent  patho- 
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gène  qu’à  sa  généralisation  par  voie  sanguine. 

l,es  relations  du  trisyndrome  avec  le  pityria¬ 
sis  rosé  de  Gibert  soulèvent  un  problème  patlio- 
géniqite  d’un  grand  intérêt  que  les  données  cli¬ 
niques  permettaient  déjà  de  soupçonner.  Entre  les 
deux  affections  existent  des  analogies  indiscu¬ 
tables  :  même  début  par  une  plaque  maîtresse, 
mêmes  médaillons  parfois  impossibles  à  diffé¬ 
rencier  les  uns  des  autres,  mêmes  papulo-vésicules 
dans  l’intervalle  des  médaillons,  même  évolution 
cyclique,  même  absence  habituelle  de  récidive, 
enfin  même  structure  histologique  où  l’on  voit  la 
spongiose  et  la  vésiculation  s’associer  art  proces¬ 
sus  de  parakératose.  Des  formes  authentiques 
de  irityriasis  rosé  se  sont  accompagnées  de  dysi- 
drose.  D'autres  se  sont  produites  comme  le  trisyn¬ 
drome  à  la  suite  de  manifestations  streptococ- 
ciques  évidentes  (i) .  Ea  recherche  du  streptocoque 
et  les  intradermo-réactions  streptococciques  s’y 
montrent  pareillement  positives  (2).  On  comprend 
ainsi  que  Milian  soit  tenté  d’assimiler  l’une  à 
l’autre  les  deux  affections  et  de  considérer  le  tri- 
syndrome  comme  une  forme  anormale  du  pity¬ 
riasis  rosé.  Cette  conception  s’accorde  avec  la 
théorie  que  nous  avons  nous-même  soutenue 
concernant  l’origine  streptococcique  du  pityriasis 
rosé  et  les  relations  de  ce  dernier  avec  les 
parakératoses  streptococciques  en  général.  Trisyn¬ 
drome  de  Milian,  pityriasis  rosé  de  Gibert,  para- 
kératoses  streptococciques  constitueraient  sous  des 
étiquettes  différentes  un  même  groupement  pa¬ 
thogénique  et  masqueraient,  en  dépit  de  leur 
diversité  apparente,  des  affections  de  nature 
identique  reliées  les  unes  aux  autres,  par  -  des 
formes  de  passage. 

Des  con.sidérations  qui  précèdent  éclairent  d’un 
jour  nouveau  la  pathogénie  de  certaines  manifes¬ 
tations  cutanées  associées  au  trisyndrome  et  qui 
reconnaissent  vraisemblablement  la  même  ori¬ 
gine.  Elles  apportent  un  argument  de  plus  en  fa¬ 
veur  de  la  nature  streptococcique  de  la  dysi- 
drose,  déjà  mise  en  évidence  par  Milian  (3)  et 
qu’il  convient  de  ne  pas  méconnaître  parmi  les 
multiples  causes  susceptibles  de  provoquer  ce 
syndrome. 

(1)  I,.  Pjérin,  Impétigo  streptococcique  et  pityriasis  rosé 
de  Gibert  (Bulletin  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de 
syphiligraphie,  novembre  1927).  —  G.  Milian,  Pityriasis 
rosé  consécutif  à  un  panaris  (Revue  française  de  dermatologie 
et  de  vénéréologie,  mai  1928). 

(2)  L.  PÉKIN,  Pityriasis  rosé  de  Gibert  et  intradermo- 
réactions  au  vaccin  stre))tococcique  (Bulletin  de  la  Société 
française  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  novembre  1928). 
—  n.  PÉKIN,  I,.  Michaux  et  J.  Cottet,  lutradermo-réac- 
tions  streptococciques  dans  le  pityriasis  rosé  de  t'.ibert  (Revue 
française  de  dermatologie  et  de  vénéréologie,  janvier  1929). 

m  (3)  Milian,  Dysidrose  infectieuse  streptococcique  (Revue 
française  de  dermatologie  et  de  vénéréologie,  juillet-août  1928). 


La  ressemblance  de  certains  éléments  avec  l'éry- 
thème  iris  mérite  de  même  de  retenir  l’attention  et 
pose  un  problème  du  même  ordre.  Il  n’est  pas  im¬ 
possible  que  le  streptocoque  soit  parfois  à  l’ori¬ 
gine  de  l’érythème  iris,  et  les  faits  de  cet  ordre 
sont  intéressants  à_  noter  ;  mais  il  va  sans  dire  que 
l’on  n’est  pas  autorisé  à  en  tirer  une  conclusion 
générale  et  qu’ils  ne  sauraient  résumer  à  eux 
seuls  la  pathogénie  d’une  affection  obscure  et 
complexe  entre  toutes. 

Traitement,  —  De  traitement  est  celui  des 
dermites  infectieuses  en  général  :  bains  simples  ou 
bains  de  permanganate  de  potasse,  applications 
locales  de  pommades  à  l'oxyde  jatme  de  Hg  ox\  à 
Vichtyol,  badigeonnages  au  cristal  violet,  à  l'alcool 
iodé  à  I  p.  100,  au  nitrate  d'argent  à  i  ou 
2  p.  100,  etc. 

Dans  le  cas  de  nappes  œdémateuses  diffuses,  les 
pulvérisations  et  les  pansements  humides  à  l’eau 
bouillie  ou  à  l’eau  boriquée  peuvent  être  indiqués. 
On  aura  soin  d’employer  une  grande  quantité  de 
compresses,  largement  imbibées  de  liquide,  le 
tout  recouvert  d’imperméable  et  renouvelé  plu¬ 
sieurs  fois  par  jour,  de  manière  à  empêcher  le  pan¬ 
sement  de  coller  aux  téguments.  Des  bulles  puru¬ 
lentes  de  dysidrose,  les  lésions  d’impétiginisation 
secondaires  sont  justiciables  du  même  traite¬ 
ment. 

A  la  période  de  desquamation  on  recourt  de 
préférence  aux  bains  et  aux  pommades  à  l'axonge 
ou  à  l’axonge  salicylée. 

En  cas  d’abcès  tubéreux  ou  de  furoncles  sura¬ 
joutés,  les  pansements  humides,  les  pommades 
antiseptiques,  l’ouverture  au  bistouri  peuvent  être 
indiqués  suivant  les  cas. 

Des  médications  générales  sont  le  plus  souvent 
impuissantes  à  modifier  l’évolution  de  la  maladie. 
L'auto-hémothérapie,  Vhyposulfite  de  soude  en 
injections  intraveineuses  ou  par  voie  buccale 
donnent  des  résultats  inconstants.  On  peut,  dans 
les  formes  œdémateuses,  recourir  à  la 
L'acide  phosphorique,  l’extrait  de  bardane,  le 
bactériophage  ont  généralement  une  action  favo¬ 
rable  sur  l’évolution  des  pyodermites  et  les  suppu¬ 
rations  tardives". 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAII/LIERB. 
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FERRANNINI.  TONICITÉ  VASALE  ET  INSUFFISANCE  AORTIQUE  8r 


LA  TONICITÉ  VASALE 
DANS 

L’INSUFFISANCE  AORTIQUE 

le  Andrea  FERRANNINI 

(de  rUniversité  Royale  de  Naples) 

Il  s’agit  d’un  problème  d’importance  pratique 
immédiate,  et  je  suisheureux  de  pouvoir  le  mettre 
en  relief  à  présent  qu’il  préoccupe  beaucoup  les 
cardiologues  français.  Ce  problème  a  été  éclairé 
pour  la  première  fois,  il  y  a  environ  vingt-cinq 
ans,  par  toute  une  série  d’observations  cliniques, 
faites  chez  des  malades  atteints  d’insuffisance 
aortique,  dans  la  clinique  médicale  de  l’Univer¬ 
sité  de  Canierino,  que  je  dirigeais  alors. 

Les  premières  publications  et  celles  de  mes 
élèves  datent  de  iqo8  [Gazzetta  degli  Ospedali  c 
délie  Cliniche,  Milan,  février  1908),  de  iqoq 
{Il  Tommasi,  Naples,  juillet  à  septembre  iqoq), 
de  1911  (Rivista  Veneta  dette  Scienze  medichc, 
Venise,  juillet  à  août  1911),  de  1913  [Comptes 
rendus  du  XXI F  Congrès  de  la  Société  italienne  de 
medecine  interne,  Rome,  décembre  1913). 

A  l’aide  des  recherches  graphiques  et  sous  le 
contrôle  microscopique  de  l’état  du  myocarde 
et  des  vaisseaux  périphériques,  j’ai  vu  que  lorsque 
ces  derniers  étaient  bien  toniques  et  élastiques, 
on  pouvait  voir  le  myocarde  fonctionner  en  pleine 
énergie  et  les  symptômes  extracardiaques  de  la 
maladie,  tels  quelle  pouls  capillaire  unguéal, 
le  pouls  céphalique,  le  pouls  de  la  luette,  le  pouls 
du  pied,  le  double  souffle  artériel  fémorale,  être 
assez  atténués. 

Au  contraire,  lorsque  la  tonicité  et  l’élasticité 
des  vaisseaux  diminuent,  le  myocarde  montre 
en  même  temps  des  signes  de  défaillance  tels 
qu’ectasie  atonique  des  cavités  ventriculaires, 
faiblesse  des  bruits  et  des  souffles,  arythmies 
graves.  Pour  déterminer  l’état  fonctionnel  de  la 
tono-élasticité  vasale,  j’ai  fait  appel  à  l’action 
stimulante  de  la  paragangline  (extrait  de  la  moelle 
des  capsules  surrénales)  et  de  l’adrénaline.  J’ai 
vu,  dès  mes  premiers  cas  publiés  en  1908  et  1909, 
que  lorsque  ces'substances  hormoniques  parvien¬ 
nent  à  augmenter  la  tonicité  des  parois  artérielles 
et  veineuses,  ce  qui  était  prouvé  par  les  modifi¬ 
cations  graphiques  du  pouls,  le  myocarde  se  révé¬ 
lait  suffisant  (on  dit  chez  nous  qu’il  se  trouve  en 
phase  de  «  compenso  ») .  En  même  temps  s’atté¬ 
nuaient  les  phénomènes  hydrauliques,  qui  cons¬ 
tituent  la  manifestation  plus  particulière  de  l’in¬ 
suffisance  aortique,  tels  que  l’élévation  de  la 
N"  .|.  —  27  Janvier  lOS-i- 


pression  différentielle  qui  représente  la  différence 
entre  la  pression  variable  ou  maxima.  principale¬ 
ment  d’origine  cardiaque,  et  la  pression  minima 
ou  constante,  d’origine  surtout  vasale  ou  cardio¬ 
diastolique.  Au  contraire,  la  pression  différentielle 
restait  élevée,  et  le  myocarde  montrait  des  sym¬ 
ptômes  de  défaillance,  lorsque  l’injection  de  l’hor¬ 
mone  surrénale  ne  modifiait  pas  les  caractères 
graphiques  du  pouls  artériel,  c’est-à-dire  que  les 
parois  vasales  étaient  hjqjotoniques. 

A  cette  utilisation  de  l’hormone  surrénale  dans 
la  sémiologie  comparée  du  cœur  central  et  des 
vaisseaux  ou  cœurs  périphériques  (signe  cardio- 
vasal  de  l’adrénaline),  j’ai  ajouté  tm  triple  ordre 
de  faits,  qui  confirmeut  la  grande  importance  des 
vaisseaux  dans  la  biologie  clinique  de  l’insuffi¬ 
sance  aortique.  Dans  cette  maladie  cardiaque  on 
a  l’habitude  de  considérer  le  myocarde,  lorsqu’il 
présente  des  signes  de  défaillance  grave,  comme 
atteint  de  dégénérescence  (myocardite).  Eh  bien, 
j’ai  publié  des  observations  anatomo-cliniques 
oii  l’examen  histologique  du  myocarde  n’a  montré 
aucune  dégénérescence,  et  cependant  le  malade 
atteint  d’insuffisance  aortique  était  mort  avec 
tous  les  phénomènes  de  défaillance  ou  méio- 
pragie  myocardique.  On  retrouvait  au  contraire 
des  altérations  graves  (dégénérescence  hyaline, 
athéromateuse,  calcaire  ou  scléreuse)  dans  iffu- 
sieurs  artères  périphériques,  alors  même  qu’elles 
étaient  très  ]7eu  évidentes  dans  les  artères  coro¬ 
naires.  En  d’autres  termes,  la  mort  biologique 
du  cœur  central  peut  se  produire  même  avec  un 
myocarde  non  dégénéré  histologiquement,  si  cette 
dégénérescence  existe  dans  les  artères  périphé¬ 
riques. 

A  ces  faits  d’ordre  anatomique  j’ai  pu  ajouter 
deux  autres  observations.  J’ai  vu  disparaître 
chez  deux  malades  une  insuffisance  aortique  rela¬ 
tive,  déterminée  par  l’ectasie  du  bulbe  aortique, 
sans  rétraction  des  valvules  seniiluuaires,  sous 
l’action  d’un  traitement  antisyphilitique  associé  à 
l’opothérapie  surrénale.  La  diminution  de  l’ectasie 
du  bulbe  aortique  était  suivie  et  contrôlée  radio¬ 
logiquement.  La  contraction  du  bulbe  aortique 
permettait  ainsi  un  rapprochement  des  bords 
libres  des  valvules  semilunaires,  et  la  modification 
dans  l’état  de  ce  vaisseau  était  capable  de  sup¬ 
primer  une  anomalie  anatomique  du  cœur.  L’un 
des  malades  était  venu  me  consulter  à  cause  des 
souffrances  très  graves  d’une  angina  ahdominis. 
Un  traitement  antisyphilitique  et  hormo-surrénal 
parvint  à  éliminer  l’insuffisance  aortique  relative 
et  les  accès  angineux.  Voici  encore  un  exemple 
de  l’influence  de  l’état  des  vaisseaux  sur  des 
troubles  cardiaques. 
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Dans  untravailrécent,MM.  Ch.  Daubry,  Brosse 
et  Van  Bogaert  avec  leur  compétence  en  cardio¬ 
logie  ont  mis  en  relief  {La  Presse  médicale,  1931, 
no  27)  la  grande  importance  de  (d’hypotonie 
artérielle  »  qui  provoque  ou  augmente  la  <(  défail¬ 
lance  myocardique  »  et  les  phénomènes  périphé¬ 
riques  dans  l’insuffisance  aortique,  <(  même  pour 
ce  qui  concerne  les  caractères  tensionnels  ». 

«  D'hypotom'e  artérielle  est  la  cause  la  plus 
favorable  à  l’exagération  de  l’écart  entre  les  ten¬ 
sions  systolique  et  diastolique,  puisqu’elle  élève 
la  première  et  tend  à  abaisser  la  seconde  ;  c’est 
elle  qui  pendant  la  phase  de  défaillance  cardiaque 
peut  par  ce  mécanisme  maintenir  le  chiffre  de  la 
tension  difîérentielle.  Da  grande  amplitude  pulsa¬ 
tile  n’est,  à  notre  avis,  ainsi  que  les  autres  élé¬ 
ments  du  syndrome  périphérique,  que  l’expression 
d’un  même  état  fonctionnel  particulier  des  ar¬ 
tères,  à  savoir  leur  relâchement  ou  mieux  leur 
hypotonie.  » 

Au  contraire,  dans  ce  trouble  cardiaque  le  bon 
fonctionnement  vasculaire  ((  constitue  un  élé¬ 
ment  d’excellent  pronostic  ». 

Pour  définir  le  mécanisme  de  l’influence  des 
vaisseaux  sur  le  trouble  périphérique  et  sur  l’état 
fonctionnel  du  myocarde,  Daubry,  Brosse  et 
Bogaert  formulent  leurs  pensées  dans  les  termes 
suivants  ;  «  Nous  ne  voulons  pas  proposer  une 
conclusion  pathogénique  afin  d’interpréter  la 
coïncidence  du  sjmdrome  d’hypotonie  artérielle 
et  la  défaillance  myocardique  au  cours  de  l’insuf¬ 
fisance  aortique.  Tout  se  passe  comme  si  l’hypo¬ 
tonie  du  myocarde  s’accompagnait  d’une  hyim- 
tonie  artérielle.  Quel  en  est  l’élément  causal  ? 
s’agit-il  d’un  mécanisme  commun  aux  deux  états  ? 
Nous  l’ignorons.  » 


Dans  mes  travaux  que  je  viens  de  citer,  j’ai 
attiré  l’attention  sur  plusieurs  éléments  biolo¬ 
giques  qui  me  semblent  importants  à  illustrer 
le  mécanisme  de  l’influence  de  la  tono-élasticité 
vasale  sur  l’évolution  de  l’insuflisance  aortique. 
Cette  influence,  je  ne  l’ai  pas  con.sidérée  comme 
l’expression  d’nne  artériosclérose  ou  d’athérome, 
puisque  le  mécanisme  de  l’influence  de  ces  lésions 
vasales  était  bien  connu  et  hors  de  discussion. 

J’ai  parlé  de  trouble  de  la  tono-élasticité  des  vais¬ 
seaux,  même  si  ceux-ci  ne  présentaient  aucun  signe 
liistologique  de  lésion.  En  effet,  lorsqu’en  1903 
j’ai,  le  premier,  individualisé  le  tableau  clinique 
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de  l’hypotension  artérielle  permanente,  j  ’ai  préféré 
l’appeler  angio-hypotonie.  Par  cette  appellation 
j’ai  voulu  indiquer  qu’il  s’agissait  de  troubles 
fonctionnels  hypotoniques,  artériels  oü  veineux, 
sans  lésion  bien  déterminée.  Ceci  était  déjà  évi¬ 
dent  dans  ma  première  pubhcation  sur  l’angio- 
hypotonie,  où  je  dédiais  un  chapitre  entier  au 
trouble  du  système  veineux  dans  ce  tableau  mor¬ 
bide.  Da  tonicité  normale  des  vaisseaux  artériels 
et  veineux  oppose  un  obstacle  bienfaisant  à  la 
décharge  sanguine  cardio-systolique  assez  violente 
et  élevée  à  cause  de  l’insufiBsance  aortique.  Cette 
tonicité  normale  favorise  la  rétention  du  sang  à 
l’intérieur  des  organes  et  diminue  le  reflux  qui 
pendant  la  diastole  se  produit  de  la  périphérie  au 
centre  par  effet  de  l’insufiisance  des  valvules  aor¬ 
tiques.  Cette  rétention  sanguine  dans  les  organes 
augmente  la  pression  artérielle  pendant  la  diastole 
cardiaque  et  par  là  même  baisse  la  pression  san¬ 
guine  différentielle,  dont  l’élévation  constitue  le 
trouble  mécano-biologique  typique  de  l’insufii- 
sance  aortique.  La  baisse  de  la  pression  différen¬ 
tielle  provoquée  par  la  tonicité  vasale  normale 
réduit  l’effort  du  muscle  cardiaque  et  rétablit  les 
échanges  normaux  dans  les  différents  tissus  du 
corps.  La  défaillance  de  la  tono-élasticité  vasale 
dans  l’insuffisance  aortique  avec  angio-hypotonie 
montre  qu’une  anomalie  en  apparence  seulement 
circulatoire  peut  amener  une  anomalie  biochi¬ 
mique  tissulaire  générale.  Ce  trouble,  jel’ai  comparé 
au  supplice  de  Tantale  pour  les  tissus  et  à  celui 
de  Sisyphe  pour  le  myocarde. 

Par  cette  image  j’ai  désiré  indiquer  que  lorsque 
la  pression  différentielle  est  très  élevée  dans  la 
circulation  tissulaire,  le  temps  pendant  leqiiel  les 
substances  énergétiques  restent  en  contact  avec 
les  tissus,  pour  la  phase  anabolique  et  cataboHque, 
est  nettement  diminué.  J’ai  parlé  du  supplice 
de  Tantale  pour  le  myocarde  dans  l’insuffisance 
aortique  avec  angio-hypotonie,  car  à  une  élé¬ 
vation  cardiosystolique  exagérée  et  rapidé  fait 
suite  la  précipitation  également  violente  et  rapide 
de  la  masse  sanguine  vers  l’intérieur  du  myocarde. 
Des  différents  tissus  sont  pour  cela  troublés  par 
xme  hyperémie  violente  pendant  la  cardiosystole 
et  par  une  ischémie  bnitale  irendant  la  cardio¬ 
diastole.  En  résumé,  une  tonicité  vasale  normale 
réussit  dans  l’insuffisance  aortique  à  diminuer  les 
troubles  biomécaniques  et  biochimiques  de  ce  vice 
cardiaque.  C’est  p)our  cela  que  dans  mes  travaux 
sur  l’insuffisance  aortique  j’ai  attiré  l'attention 
des  médecins  sur  la  tonicité  vasale  au  triplé  point 
de  vue  de  la  pathogénie,  du  pronostic  et  de  la 
thérapeutique. 

On  ne  peut  pas  nier  qu’avant  mes  publications 
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sur  cette  question,  en  face  d’une  défaillance  myo¬ 
cardique  dans  l’insuffisance  aortique,  le  stro- 
phantus  et  ses  dérivés,  la  digitale,  la  spartéine,  la 
caféine  et  tous  les  autres  médicaments  cardio- 
cinétiques  et  cardiotoniques  en  général  étaient 
les  médicaments  seulement  employés.  J’ai  montré 
que  cette  thérapeutique  routinière  et  simpliste 
appliquée  d’une  façon  «  standard  »  dans  toutes  les 
formes  de  cardiopathies  doit  être  remplacée  par 
une  médication  spéciale  en  faisant  appel  à  l’adré¬ 
naline,  à  la  paragangline,  à  l’h5q)ophysine,  à 
l’éphétonine,  à  l’éphédrine  et  à  d’autres  remèdes 
angiotoniques,  avant  d’employer  la  thérapie  car¬ 
diocinétique  et  cardiotonique. 

J’ai  fréquemment  vu  chez  des  malades  d’insuf¬ 
fisance  aortique  que  si  la  thérapie  angiotonique 
échoue,  l’application  de  médicaments  cardioci¬ 
nétiques  et  cardiotoniques  constitue  un  «pis- 
aller  »  et  que  les  phénomènes  de  défaillance  myo¬ 
cardique  ne  s’améliorent  pas.  I^’application  de 
médicaments  angiotoniques  constitue  donc  un 
critérium  ex  jrwantihus  dans  le  pronostic  de 
l’insuffisance  aortique.  Si  les  vaisseaux  artériels 
ou  veineux  se  rétractent  par  action  des  médica¬ 
ments  angiospastiques  chez  un  malade  d’insuffi¬ 
sance  aortique,  cela  indique  que  le  pronostic  est 
bon  ;  dans  le  cas  contraire,  le  pronostic  est  mau- 

J’espère  que  les  cardiologues  apporteront  de 
nouvelles  et  importantes  contributions  à  cette 
question  clinique  qui  intéresse  d’une  façon  pas¬ 
sionnante  le  médecin  au  point  de  vue  de  la  thé¬ 
rapeutique,  de  la  pathogénie  et  du  pronostic. 


LE  SONÊRYL  SODIQUE 
INTRAVEINEUX 
ANESTHÉSIQUE  DE  BASE 

B.  DESPLAS  et  le  D'  Q.  CHEVILLON 

Chirurgien  de  la  Cliarité.  Anesthésiste. 

Les  résultats  que  nous  avons  obtenus  dans  les 
anesthésies,  tant  générales  que  régionales,  pré¬ 
parées  au  sonéryl  sodique  par  voie  buccale,  nous 
ont  incités  à  continuer  notre  étude  sur  ce  narco¬ 
tique  préparatoire,  en  l’utilisant  par  voie  intra¬ 
veineuse  comme  nous  l’annoncions  dans  notre 
article  du  15  juillet  1933  [Paris  médical)  :  la  voie 
veineuse  étant,  sans  aucun  doute,  celle  qui  place 
sujet  et  expérimentateur  dans  les  conditions  les 
mieux  définies. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  composition  du 
sonérjd  sodique,  qui  est  un  composé  barbiturique, 
ni  sur  la  raison  de  notre  choix,  l’étude  de  ce 
produit  ayant  été  faite  et  expliquée  en  détail 
[Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  générale, 
no  2,  1932,  ly.  Launoy).  Nous  redirons  seulement 
que  le  sonéryl  est,  parmi  les  composés  barbituriques 
à  propriétés  nettement  narcotiques,  tels  que  le 
véronal,  le  dial,  l’ipral,  ram3d;al,  le  nembutal  et 
le  phauodorme,  celui  qui  possède  les  meilleurs 
coefficients  de  sécurité  et  d’utilisation  thérapeu¬ 
tique,  qui  possède  le  meilleur  pouvoir  narcotique 
pour  la  dose  toxique  la  plus  faible.  Il  permet  les 
interventions  de  longue  durée  sans  hy^jerdosage 
barbiturique. 

Technique  employée.  —  Nous  donnons,  la 
veille  de  l’opération,  le  soir  vers  21  heures,  oB’',3o 
de  sonéryl  sodique  par  voie  buccale  (cachet  ou 
dragée).  Nous  avons  maintenu  cette  dose  de 
sonéryl  que  nous  donnions  déjà.  Grâce  à  cette 
prise  de  sonéryl,  les  malades,  même  les  plus  ner¬ 
veux,  dorment  profondément  la  nuit  qui  précède 
leur  opération  ;  les  heures  d’appréhension,  souvent 
pénibles,  leur  sont  ainsi  évitées  et  c’est  avec  calme 
qu’ils  arrivent  à  l’intervention. 

2°  Le  malade  étant  somnolent,  une  demi-heure 
environ  avant  l’anesthésie,  nous  faisons  une  injec¬ 
tion  intraveineuse  de  sonéryl  sodique,  eu  solution 
à  5  p.  100  (i  gramme  de  sonéryl  sodique  dissous 
extemporanément  dans  20  centimètres  cubes 
d’eau  bi-distillée).  Nous  faisons  cette  injection  à  la 
dose  de  i  centigramme  par  kilogramme  (50  centi¬ 
grammes  pour  un  sujet  pesant  50  kilogrammes). 
Pour  les  sujets  pesant  65  kilogrammes  et  au  delà, 
nous  injectons  i®*,25  par  kilogramme  (80  centi¬ 
grammes  pour  un  sujet  pesant  65  kilogrammes). 
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On  ne  saurait  trop  insister  sur  la  nécessité  de 
pousser  l’injection  très  lentement,  en  quatre  à  cinq 
minutes,  en  surveillant  attentivement  le  pouls, 
la  respiration  et  la  tension  artérielle. 

Très  vite,  le  malade  se  sent  pris  d’un  grand 
besoin  de  dormir,  il  a  de  la  difficulté  à  parler,  il 
bredouille,  il  bâille  et  s’endort  à  la  fin  de  l’injec¬ 
tion.  Son  sommeil  est  profond.  Sa  respiration 
est  considérablement  diminuée  —  tant  dans  son 
rythme  que  dans  son  amplitude.  —  Te  pouls  reste 
inchangé.  Ta  tension  artérielle  s’abaisse  de  i  à  2 
unités  (action  banale  de  tous  les  barbituriques). 

On  peut  alors  pratiquer  soit  une  anesthésie 
générale  à  l’éther,  soit  une  anesthésie  régionale, 
soit  même  ne  pas  utiliser  d’autres  anesthé¬ 
siques. 

Sonéryl  intraveineux  et  anesthésie  géné¬ 
rale  à  Téther.  —  Torsqu’il  s’agit  d’anesthésie? 
générales  à  l’éther,  le  malade  transporté,  sans 
secousse,  dans  le  plus  grand  calme,  à  la  salle 
d’anesthésie,  ne  se  réveille  pas  et  passe  insensible¬ 
ment  de  ce  sommeil  au  sommeil  anesthésique  chi¬ 
rurgical.  Te  contact  du  masque  est  à  peine  perçu 
et  les  opérés,  pour  la  plupart,  ne  se  souviennent 
pas  de  l’anesthésie. 

Pour  obtenir  une  bonne  anesthésie  chirurgicale 
(la  respiration  du  malade  sonérylisé  étant  dimi¬ 
nuée  de  fréquence  et  d’amplitude),  il  faut  tenir  le 
malade  sous  l’éther  fourni  à  doses  progressive¬ 
ment  croissantes  pendant  au  moins  une  dizaine 
de  minutes.  On  stimulera  la  respiration  par  quel¬ 
ques  bouffées  de  CO^.  Une  dose  massive  d’éther 
excite  toujours  les  malades,  mais  encore  plus  par¬ 
ticulièrement  dans  ce  cas. 

T’anesthésie  cliirurgicale  complète  est  obtenue 
en  général  aux  alentours  du  chiffre  5  de  l’indice 
numérique  de  l’appareU  d’Ombrédanne  ;  à  cestade, 
on  diminue j)rogressivement  la  dose  d’éther.  Ainsi, 
pour  les  opérations  abbominales,  après  l’ouverture 
de  la  paroi  et  l’exploration  de  la  cavité  abdomi¬ 
nale,  la  dose  d’éther  est  diminuée  et  maintenue 
entre  1/2  et  2,  le  plus  souvent  autour  de  i  pendant 
toute  la  durée  de  l’intervention.  Dans  le  même 
cas,  quelques  minutes  avant  la  fermeture  de  la 
paroi,  la  dose  d’éther  est  augmentée  et  portée  à 
4  pendant  quelques  instants.  Te  silence  abdomi¬ 
nal  étant  alors  complet,  l’éther  est  supprimé  et 
remplacé  par  quelques  bouffées  de  CO^  pour  acti¬ 
ver  le  réveil. 

T’anesthésie  chirurgicale  obtenue  ainsi  est, 
généralement,  excellente  ;  la  résolution  muscu¬ 
laire  de  la  paroi  est  complète  et  comparable  au 
relâchement  musculaire  de  la  rachianesthésie. 
On  ne  note  pas  de  vaso-dilatation. 

,  Réveil.  —  Te  réveil,  comme  dans  le  cas  de 
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sonéryl  par  voie  buccale,  est  rapide,  entre  cinq 
minutes  et  une  heure  et  demie. 

Tes  opérés  sortent  rapidement  de  leur  anesthésie 
(éther  ou  chloroforme) ,  ce  qui  est  la  meilleure  preuve 
(lu’üs  ont  absorbé  peu  de  toxique  ;  ils  repren¬ 
nent  conscience,  répondent  aux  questions  qu’on 
lenr  pose,  mais  fedeviennent  vite  somnolents.  Cette 
somnolence  dure  environ  quarante-huit  heures  ; 
elle  est  calme,  sans  agitation,  sans  vomissements, 
sans  douleurs  {ce  qui  a  le  gros  avantage  de  suppri¬ 
mer  la  morphine  et  de  faciliter  singulièrement  les 
suites  post-opératoires).  Quelquefois,  vers  la  fin 
de  la  première  journée  ;  agitation  passagère  ; 
l’essentiel  est  alors  de  laisser  les  opérés  dans  le 
calme  et  à  la  demi-obscurité. 

Tes  suites  opératoires  sont  très  simples,  peu 
douloureuses.  T’émission  des  gaz  est  rapide.  On 
a  noté  2  cas  de  glycosurie  passagère,  immédiate¬ 
ment  après  deux  gastrectomies. 

Sonéryl  intraveineux  et  anesthésie  régio¬ 
nale,  et  sonéryl  intraveineux  sans  adjonc¬ 
tion  d’autre  anesthésique.  —  C’est  en  chirur¬ 
gie  pulmonaire,  où  le  traitement  des  collections 
septiques  intrapulmonaires  nécessite  toujours 
deux  temps  opératoires  —  un  premier  temps  pa¬ 
riétal,  de  résection  costale  et  d’irritation  de  la 
plèvre  pour  accolement  des  feuillets  pleuraux, 
un  deuxième  temps,  intrapulmonaire  :  pneu¬ 
mectomie  progressive  —  que  nous  avons  réalisé 
cette  association. 

Dans  9  cas,  le  sonéryl  sodique  intraveineux  a  été 
utüisé  comme  anesthésique  de  base  ;  dans  3  cas 
nous  avons  fait  l’anesthésie  régionale  des  espaces 
intercostaux  et  dans  6  cas  nous  nous  sommes  con¬ 
tentés  de  l’anesthésie  résultant  de  l’injection 
intraveineuse  de  sonéryl.  Dans  ces  cas,  qui  out 
été  opérés  en  présence  du  professeur  Sergent,  nous 
avons  toujours  obtenu  des  anesthésies  excellentes, 
suffisantes,  pour  des  interventions  très  étendues 
ou  très  profondes,  et  le  professeur  Sergent,  qui 
était  jusqu’alors  opposé  à  l’emploi  des  narcotiques 
de  base,  insiste  maintenant  sur  les  avantages  de 
l’emploi  du  sonéryl  intraveineux  comme  anes¬ 
thésique  préparatoire  dans  la  chirurgie  pulmonaire. 

Statistique.  —  A  l’heure  actuelle,  nous  avons 
employé  le  sonéryl  sodique,  par  voie  intraveineuse, 
dans  55  cas. 

A.  Sonéryl  intraveineux  et]  anesthésie  générale 
46  cas  : 

1“ — 41  laparotomies:  7 hystérectomies, 2  hystéropexies, 

I  salpingectomie,  16  interventions  sur  l'estomac  (13  gas¬ 
trectomies,  3  gastro-entérostomies),  5  appendicites, 
ô  interventions  sur  le  foie  et  la  vésicule,  2  colectomies, 

I  anus  iliaque,  i  éventration,  i  néphropexie. 

2»  —  2  interventions  sur  les  membres  :  1  ménisque, 

1  ostéo-syntlièse  de  l’avant-bras. 
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3”  Z  amputations  larges  du  sein,  i  abcès  froid  costal. 

B.  —  Sonéryl  iulraveiiieux  ei  ancsthôsiu  régionale  ;  3  c;us 
eu  chirurgie  pulmonaire  :  pyosclèrose. 

C.  —  Sonéryl  intraveineux  sans  association  :  6  cas  en 
chirurgie  pulmonaire  :  pj'osclérose. 

Nous  donnons  ci-dessous  le  résumé  de  quelques 
observations  particulièrement  suggestives  : 

i»  Opérations  abdominales.  —  1.  U...,  trente- 

quatre  ans,  40  kilogrammes. 

Hystérectomie  subtotale  pour  annexite. 

45  centigrammes  de  sonéryl  sodique  intraveineux 
injectés  en  six  minutes.  S'endort  à  la  fin  de  l'injection. 
Aucun  choc.  Sommeil  chirurgical  à  l'éther  à  3.  Ration 
d'entretien  1/2,  Anesthésie  excellente.  Résolution  mus¬ 
culaire  complète.  Réveil  sur  la  table  d’opération.  .Somno¬ 
lence  pendant  quarante-huit  heures.  Pas  de  vomisse¬ 
ments.  Aucun  souvenir  de  l'anesthésie. 

2.  M""!  P,,,,  trente  ans,  45  kilogrammes. 

Hystérectomie  subtotale  pour  aimexite. 

45  centigrammes  de  sonéryl  sodique  intraveineux 
injecté  en  quatre  minutes.  S'endort  au  cours  de  l’injec¬ 
tion.  Aucun  choc.  Sommeil  chirurgical  i\  l’éther  à  5,  ration 
d'entretien  i.  Ré.solution  musculaire  complète.  Rév'eil 
trois  quarts  d'heure  après  l'opération.  Pas  de  vomisse¬ 
ments.  Aueun  souvenir  de  1'. anesthésie. 

3.  M'a»  C...,  trente-sept  ans,  75  kilogrammes. 

Hystérectomie  .subtotale  pour  fibrome. 

80  centigrammes  de  sonérj’l  sodique  intraveineux 
injectés  en  cinq  minutes.  S'endort  à  la  fin  de  l'injection. 
Aucun  choc.  Sommeil  chirurgical  à  6.  Ration  d'entretien 
I  1/2.  Résolution  musculaire  comparable  à  celle  d’une 
bonne  rachianesthésie.  Réveil  une  heure  après.  Pas  de 
vomissements.  Somnolence  pendant  quarante-huit  heures. 
Ne  se  souvient  plus  de  l'anesthésie. 

4.  M.  X...,  soixante  ans,  52  kilogrammes. 

Gastrectomie  pour  ulcère. 

30  centigrammes  de  sonéryl  sodique  intraveineux 
injectés  en  cinq  minutes.  Sommeil  profond  à  la  fin  de 
l’injection.  Aucun  choc.  Sommeil  chirurgical  à  4.  Ration 
d'entretien  1/2.  Résolution  musculaire  complète.  Réveil 
précoce  une  demi-heure  après.  Aucun  vomissement. 
Aucune  complication. 

5.  M.  X...,  trente-huit  ans,  68  kilogrammes  (homme 
jeune  et  musclé,  bon  état  général). 

Gastro-entérostomie  pour  ulcère  du  duodénum. 

80  centigrammes  do  sonéryl  sodique  intraveineux 
injectés  en  six  minutes.  Sommeil  à  la  fin  de  l’injection. 
Aucun  choc.  Sommeil  chirurgical  à  5.  Ration  d’entre¬ 
tien  I.  Résolution  musculaire  complète.  Réveil  précoce 
trois  quarts  d'heure  après.  Aucun  vomissement.  Aucune 
complication. 

6.  M*"»  J...,  .soixante  et  un  ans,  36  kilogrammes. 

Gastrectomie  pour  cancer  de  l'estomac.  Malade  très 

fatiguée. 

40  centigrammes  de  sonéryl  sodique  intraveineux 
injectés  eu  quatre  minutes.  S'endort  pendant  l'injection. 
Aucun  choc.  Sommeil  chirurgical  à  4.  Ration  d'entre¬ 
tien  I.  Résolution  musculaire  complète.  Réveil  un  quart 
d'heure  après  l’opération.  Pas  de  vomissement.  Ne  se 
souvient  pas  de  l'anesthésie. 

7.  M"»»  T...,  trente-sept  ans,  35 ‘‘8,700. 

Hémicolectomie  droite  pour  tuberculose  iléo-cæcale. 

Malade  très  fatiguée.  Température  oscillante. 


35  centigrammes  de  sonérj’l  sodique  intraveineux 
injectés  en  trois  minutes.  Aucun  choc.  Sommeil  chirur¬ 
gical  à  4.  Ration  d’entretien  1/2.  Résolution  musculaire 
parfaite.  Durée  de  l'intervention  :  une  heure  et  demie. 
Réveil  immédiatement  après  l'opération.  Pas  de  vomis¬ 
sement.  Pas  de  complications  pulmonaires. 

S.  M“'’  R...,  vingt-trois  ans,  36  kilogrammes. 

Cholécj'stcctomie,  pour  malformation  congénitale  de 

33  centigrammes  de  sonéryl  sodique  intraveineux 
injectés  en  cinq  minutes.  Aucun  choc.  S'endort  quelques 
minutes  après  l'injection.  Sommeil  chirurgical  à  5.  Ration 
d'entretien  i  1/2.  Résolution  musculaire  complète.  Réveil 
une  heure  et  demie  après  l'opération.  Vomissements  au 
réveil  (après  une  précédente  opération,  vomissements 
])endant  trois  jours).  Excellent  souvenir  de  l’anesthésie. 

2"  Opérations  thoraciques.  —  i.  M.  M...,‘  73  kilo¬ 
grammes. 

Première  intervention  pulmonaire.  Résection  costale. 
Malade  fatigué. 

73  centigrammes  de  sonérj’l  sodique  intraveineux 
injectés  en  cinq  minutes,  une  demi-heure  avant  l'opéra¬ 
tion.  Est  conduit  endormi  à  la  salle  d'opération.  Anesthé¬ 
sie  régionale.  Peu  de  réaction  pendant  l’intervention. 
Suites  opératoires  normales.  Somnolence  pendant  qua¬ 
rante-huit  heures. 

2.  jr.  M.,,,  73  kilogrammes. 

Deuxième  intervention  :  pneumectomie  progressive. 

'l'ransporté  d'urgence  à  la  salle  d'opération,  réclame 
la  piqûre  intraveineuse  qui  ne  lui  a  pas  été  faite,  ne  veut 
se  laisser  opérer  qu' après  son  injection  de  sonéryl. 

80  centigrammes  de  sonéryl  par  voie  intraveineuse.  Pas 
d'anesthésie  locale. 

3.  M"»»  R...,  38  kilogrammes, 

Trois  interventions  sur  le  poumon.  A  chaque  interven¬ 
tion  :  40  centigrammes  de  sonérj’l  intraveineux.  Sommeil 
!iu  cours  de  l'injection  pratiquée  en  qiiatre  minutes. 

Première  intervention  :  sonérj’l,  anesthésie  régionale. 
.‘Vueun  souvenir  désagréable. 

Deuxième  et  troisième  interventions  :  sonéryl  seul. 

Malade  très  endormie,  réagissant  très  peu. 

30  Opérations  sur  les  membres.  —  M"»»  M...,  .soixante- 

Practure  de  l’olécrâne.  Cerclage.  Sonéryl,  éther. 

40  centigrammes  de  sonéryl  sodique  intraveineux 
injectés  eu  quatre  minutes.  S'endort  à  la  fin  de  l'injection. 
Sommeil  chirurgical  à  3.  Ration  d'entretien  1/2.  Réveil 
immédiat  après  l'opération.  Aucune  complication.  Aucun 
souvenir  de  l'anesthésie. 

En  résumé.  —  E'emploi  du  sonéryl  sodique 
intraveineux  nous  permet  des  anesthésies  bien 
supérieures  à  celles  que  l’on  obtient  avec  l’éther 
ou  le  chloroforme,  même  lorsqu’on  fait  précéder 
celles-ci  d’une  injection  de  morphine  ou  de  scopo- 
lamine.  Le  silence  respiratoire  et  la  résolution 
musculaire  sont  complets,  comparables  en  tous 
points  à  ceux  de  la  rachianesthésie,  et  la  quantité 
d’éther  absorbée  est  considérablement  diminuée. 

De  plus,  le  réveil  est  précoce,  sans  vomissement, 
sans  agitation. 

Des  malades  anesthésiés  de  la  sorte  ne  conser- 
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vent  aucun  souvenir  désagréable  de  l’anesthésie, 
ils  ne  se  souviennent  que  de  l’injection  intravei¬ 
neuse,  non  douloureuse. 

Nous  souhaitons  que  notre  expérience  très 
favorable  engage  les  chirurgiens  français  à  suivre 
notre  exemple  et  à  utiliser  le  sonérvl  qui  leur  don¬ 
nera  au  moins  autant  de  satisfaction  que  les  pro¬ 
duits  analogues  d'origine  étrangère. 

Au  moment  du  Congrès  de  chirurgie,  un  certain 
nombre  de  chirurgiens  congressistes  nous  ont  fait 
l’honneur  d'assister  à  deux  .séances  opératoires, 
oit  ])]usieuis  malades  ont  été  opérés  sous  anesthé¬ 
sie  au  sonérvl  intraveineux-éther  (gastrectomie, 
opérations  sur  les  voies  biliaires).  Il  tious  a  semblé 
qu’ils  étaient  très  favorablement  impressionnés 
par  cette  méthode  d’ane.sthésie. 


DOIT=ON  OU  NON 
COMBATTRE  LA  FIÈVRE  ? 
LA  MÉDICATION  ANTITHERMIQUE 
DANS  LA  TUBERCULOSE 
LES  FIÈVRES  TYPHOÏDES 
ET  QUELQUES  AUTRES  MALADIES  (i) 
{Étude  préliminairt) 


Uean  ALBERT-WEIL 

(de  Béziers) 

I,()is  lliérapcutiiiiK-s  de  Gilbert  : 
l Lni  dc-  r'alcur  :  'roiit  syni])tônic 
(|iii  diins  une  nuiludic  se  montre 
défîivoriiblc  ou  nialfuisaiit  doit 
être  combattu  ;  tout  .symptôme 
i(ui  dans  une  maladie  , se  montre 
favorable  ou  bienf.iisant  doit 
être  ménagé. 

ttrave,  c’e.st-à-dire  menaçant  la 
vie  du  malade,  doit  être  com¬ 
battu. 

A.  Gilbekt. 

Abaisser  la  température  dc.s 
tuberculeux,  c’est  eommencer  à 
les  suérir. 


Alt  risque  de  rouvrir  un  vieux  débat  que  l’on 
aurait  pu  croire  prestpie  épuisé,  nous  voudrions 
dans  cette  étude  poser  à  nouveau  la  question  : 
«  Doit-on  ou  non,  dans  les  maladies  telles  que  la 
tuberculose,  la  fièvre  typhoïde,  et  quelques  autres 
affections,  combattre  la  fièvre,  ou  la  respecter  ?  « 
Il  existe,  .selon  nous,  deux  grandes  classes  de 
nialadies  dues  à  des  agents  animés  ;  d’une  part 
des  affections  telles  que  la  tuberculose,  les  fièvres 

( I  )  Ce  trtivail  est  tiré  d’na  ouvraKC  à  paraître  très  procliai- 
nemeut  :  Jiî.an  Ai.iiuier-Wicir,,  Doit-on  ou  non  combattre 
la  fièvre  ?  J,a  Médication  antithennique  dans  la  tuberculose, 
la  fièvre  typhoïde  et  quelques  autres  maladies.  Physiopatho¬ 
logie  de  la  fièvre  (T.-n.  naillière,  éditeur). 
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typhoïdes,  etc.,  dans  le  cours  desquelles  la  des¬ 
truction  des  germes  morhifiques  et  les  phénomènes 
inflammatoires  offrent  les  plus  grands  dangers  pour 
l’organisme  infecté.  Cela  tient  aitx  poisons  endo- 
microbiens  qui  sont  libérés  et  aixx  poisons  cellu¬ 
laires  et  bacillo-cellulaires  se  formant  par  suite 
des  destructions  conjointes  des  bacilles  et  des  cel¬ 
lules  qui  les  ont- phagocytés,  et  par  ailleurs  aux 
réactions  allergiques  qu’entraîne  dans  l’organisme 
la  libération  de  ces  diverses  substances  et  poi¬ 
sons  (2). 

D’autre  part,  des  affections  telles  que  la  syphilis, 
les  trypanosomiases,  etc. ,  dans  lesquelles  ce  sont 
les  phénomènes  infectieux  qui  dominent  la  scène 
clinique,  dans  lesquelles  toute  la  maladie  est  faite 
de  la  réaction  de  l’organisme  à  la  présence  des 
germes  morbifiques,  mais  où  ces  agents  ne  sont  pas 
ou  sont  peu  toxiques  par  eux-mêmes. 

Leur  destruction  n’entraîne  pas  la  libération 
de  substances  endqmicrobiennes  toxiques,  ou 
dangereusement  «  déchaînantes  «  d’accidents  aller¬ 
giques  (3). 

Il  va  de  soi  qu’il  existe  entre  ces  deux  grandes 
catégories  de  maladies  une  infinité  d’affections 
présentant  des  caractères  intermédiaires.  Da 
biologie  et  la  pathologie  ne  se  prêtent  pas  aux 
classifications  absolues.  Il  peut  exister  tous  les 
degrés  possibles  en  ce  qui  concerne  la  toxicité  des 
poisons  endomicrobiens,  les  réactions  cellulaires 
et  humorales,  l’action  des  microbes  sur  les  cellules, 
les  réactions  allergiques. 

Il  est  évident,  par  exemple,  que  la  destruction 
des  pneumocoques  dans  l’organisme,  et  surtout 
letrr  élimination  au  dehors  sont  plus  faciles  que 
celles  des  bacilles  de  Koch.  Deur  prolifération  et 
l’augmentation  de  leur  vindence  dans  l’organisme 
semble  plus  rapide,  mais  moins  durable,  rapidité 
d’évolution  et  d’élimination  empêchant  l’édifica¬ 
tion  de  formations  aussi  complexes  que  celles  de 
cellules  géantes.  Des  pneumocoques  plus  ou  moins 
détruits  dans  l’organisme  libéreront  des  produits 
de  désintégration  toxiques,  on  non,  soit  sensibi¬ 
lisants,  soit  déchaînants,  mais  l’effet  produit  par 
ces  substances,  du  fait  .surtout  de  la  rapidité  d’évo¬ 
lution  de  la  maladie,  se  montrera  très  différent  de 

(2)  Voy.  J.  Axbeut-Weil,  Kapport  entre  l’allergie  et 
l’immunité  dans  la  tuberculose  {Paris  médical,  n"  6,  ii  février 
1933.  P-  134),  et  J.  Albert-Weil,  Des  poisons  du  bacille 
tuberculeux  et  les  réactions  cellulaires  et  humorales  dans  la 
tuberculose.  Un  vol.  327  p.,  1931,  J.-n.  Baillière,  éditeur. 

{3)  S’il  est  fréquent  d'observer  au  cours  d’un  traitement 
d’attaque  antisyphilitique  une  «  réactivation  s,  entraînant 
une  exacerbation  des  lésions  et  souvent  de  la  fièvre,  il  ne 
s’agit  là  que  de  phénomènes  passagers,  le  plus  souvent  sans 
gravité,  et  cédant  rapidement,  lorsque  l’on  poursuit  la  thé¬ 
rapeutique;  la  fièvre  rend  dans  l’organisme  les  tréponèmes 
plus  sensibles  à  l’action  spirillicide,  et  cela,  sans  dommage 
]iour  le  sujet  syphilitique. 
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celui  produit  par  les  poisons  du  bacille  de  Koch  ou 
du  bacille  typhique.  Le  pouvoir  toxique  du  pneu¬ 
mocoque  paraît  d’ailleurs  très  limité  (Dopter)  (i). 
La  fièvre  dans  une  pneumococcie,  s’il  est  vrai 
qu’elle  puisse  bien  souvent  présenter  de  graves 
inconvénients,  ne  se  montrera  pas  aussi  constam¬ 
ment  inutile  et  nocive  que  dans  tme  tuberculose, 
ou  même  une  fièvre  typhoïde.  Le  pneumocoque 
résiste  peu  d’ailleurs  aux  élévations  de  tempéra¬ 
ture. 

En  ce  qui  concerne  les  infections  dues  à  des 
germes  libérant  des  exotoxines,  telles  que  la  diph¬ 
térie,  la  fièvre  ne  joue  qu’un  rôle  accessoire  (tout 
au  moins  en  ce  qui  concerne  le  bacille  diphtérique 
et  abstraction  faite  des  germes  associés),  puisque 
de  toute  façon,  qu’ü  y  ait  fièvre  élevée  ou  fièvre 
modérée,  il  y  a  toujours  diffusion  dans  l’orga¬ 
nisme  de  l’exotoxine. 


Dans  un  article  tout  à  fait  suggestif,  William 
F.  Petersen  et  Rudolph  Hecht  ont  récemment 
attiré  l’attention  sur  l’opposition  existant  entre 
la  thérapeutique  de  la  syphilis  et  celle  de  la  tuber¬ 
culose  (2).  «Une  thérapeutique  antisyphilitique 
efficace,  disent-ils,  mis  à  part  le  traitement  delà 
lésion  primaire,  rend  le  spirochète  vulnérable.  Le 
médecin  cherche  à  l’expulser  des  lieux  où  il  est 
logé,  et  il  arrive  à  ce  résultat  en  utilisant  le  pou¬ 
voir  catabolique  (c’est-à-dire  activant  de  tous  les 
processus  métaboliques)  de  substances  «  alté¬ 
rantes  »,  telles  que  les  iodures,  les  arsenicaux,  le 
mercure,  les  réactions  de  choc.  Les  phénomènes 
d’activation,  inflammation  et  digestion  sont 
favorisés.  Les  barrières  tissulaires  protectrices  sont 
détruites  par  résorption  de  tissu  conjonctif  et 
augmentation  de  perméabilité  des  membranes. 
Le  .spirochète  ainsi  exposé  est  apparemment 
détruit  soit  par  action  du  sérum  (lysines,  lipolyse, 
protéolyse),  soit  par  action  cellulaire  directe. 

«  Une  thérapeutique  efficace  de  la  tuberculose 
est  diamétralement  l’opposé  de,  la  précédente. 
Des  mesures  thérapeutiques  augmentant  la  vulné¬ 
rabilité  du  bacille  de  Koch  (c’est-à-dire  la  théra¬ 
peutique  altérante  à  sa  phase  catabolique,  telle 

(1)  L,e.s  cultures  de  pneumocoques  filtrées  ou  stérilisées 
par  la  chaleur  (58»)  ou  par  le  chloroforme  sont  peu  toxiques 
(Issaëf).  Toutefois  certains  auteurs  (FoaetHonome,  les  frères 
Klemperer,  Carnot  et  Fournier)  ont  pu  par  certains  procédés 
extraire  des  pneumocoques  des  produits  toxiques  pour  le 
lapin.  Récemment,  Avery  et  Heidelberger  ont  isolé  du  pneu¬ 
mocoque  deux  substances. 

(2)  F.  William  Petersen  et  Rudolph  Hecht  (Chicago), 
The  contrary  therapeutic  and  relationship  of  syphilis  and 
tuberculosis  (Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  99,  n»  2,  9  juillet  1932,  p.  108). 


que  nous  venons  de  la  concevoir)  amèneraient  une 
activation  rapide,  caséification,  formation  de 
spélunque,  dissémination  de  l’infection,  et  mort 
du  patient. 

«La  thérapeutique  classique  cherche  plutôt  à 
augmenter  l’isolement  du  germe,  à  accélérer  la 
formation  du  tissu  conjonctif  de  défense.  Quand 
des  altérants  sont  employés,  on  les  administre 
à  des  doses  telles  qu’ils  produisent  vraisembla¬ 
blement  des  effets  «  anaboliques  »  (c’est-à-dire 
modérateurs  des  processus  métaboHques)  »  (William 
F.  Petersen  et  Rudolph  Hecht).  Les  auteurs 
comparent  les  effets  désastreux  produits  dans  le 
cours  des  tuberculoses  par  les  réactions  de  choc 
avec  les  succès  parfois  étonnamment  rapides  obte¬ 
nus  par  les  réactions  de  choc  dans  le  traitement 
des  lésions  syphilitiques  résistantes  (3). 


On  conçoit,  d’après  tout  ce  qui  précède,  que  la 
fièvre  dans  le  cours  des  tuberculoses  ne  constitue 
pas  une  réaction  de  défense,  mais  une  réaction 
tout  court,  réaction  presque  toujours  néfaste,  en 
ce  sens  qu’elle  élève  la  vitesse  des  courants  cir¬ 
culatoires,  qu’elle  s’accompagne  d’une  plus  grande 
intensité  des  réactions  inflammatoires,  et  qu’elle 
augmente  les  combustions  interstitielles.  Nous 
avons  montré,  par  des  recherches  et  dans  des 
publications  antérieures  (4),  combien  néfaste 

(3)  Ils  comparent  même  le  cycle  menstruel  de  la  femme  par 
scs  effets  à  une  réaction  de  choc.  Comme  dans  le  cours  d’une 
réaction  de  choc,  mais  à  un  degré  plus  faible,  il  se  produit 
des  modifications  de  l’équilibre  acide-base,  et  de  la  perméa¬ 
bilité  des  capillaires,  des  troubles  endocriniens,  etc.  «  I,a 
réactivité  inflammatoire,  mesurée  par  l’irritabilité  des 
celhtles  et  la  perméabilité  des  capillaires,  est  nettement  aug¬ 
mentée.  Ce  qui  signifie  que  chez  la  femme,  dans  le  cours  d’un 
processus  tuberculeux  évolutif,  du  fait  des  modifications 
successives  se  produisant  dans  l’organisme  féminin  au  cours 
du  cycle  prémenstruel,  puis  durant  la  période  qui  suit  les 
règles,  et  de  l’instabilité  endocrinieime  et  humorale  qui  en 
résulte,  il  y  a  augmentation  de  digestion  cellulaire,  d’absorp¬ 
tion  de  substances  toxiques,  dispersion  des  germes  (on  a 
démontré  l’existence  d’une  bacillémie  prémenstruelle),  bref 
un  ensemble  de  circonstances  nettement  défavorables  à 
l’amélioration  clinique  de  la  malade  »  (William  F.  Petersen 
et  Rudolph  Heclit). 

A  l’opposé,  «  l’activation  prémenstruelle  »  des  processus 
inflammatoires  et  diastasiques  ne  produirait  aucun  effet 
défavorable  chez  la  femme  syphilitique,  et  se  montrerait  au 
contraire  plutôt  utile.  Petersen  et  Hecht  se  basent  sur  tous 
ces  faits  pour  expliquer  la  plus  grande  gravité  de  la  tubercu¬ 
lose  et  la  plus  grande  bénignité  de  la  syphilis  qui  existeraient 
selon  eux  chez  la  femme.  On  observerait  en  effet  moins  de 
syphilis  du  système  nerveux  central  dans  le  sexe  féminin, 
et  les  morts  par  tuberculose  seraient,  d’après  les  statistiques, 
plus  fréquentes  chez  la  femme  que  chez  l’homme. 

(4)  Voy.  Jean  Albert-Weil,  I,es  réactions  cellulaires 
dans  la  tuberculose.  Tes  facteurs  cellulaires  de  dispersion 
et  de  localisation  de  l’infection  tuberculeuse.  Te  problème 
de  la  bactériopexie  (Annales  de  médecine,  décembre  1931,  et 
Japanese  Journul  of  experimental  medicine,  vol.  X,  n°  i, 
20  février  1932). 
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était  la  phagocytose  polynucléaire  dans  la  tuber¬ 
culose,  les  bacilles  de  Koch  étant  électivement 
nocifs  pour  les  polynucléaires  qui  les  ont  englobés. 
Kes  polynucléaires,  entraînés  par  les  courants 
circulatoires,  sont  des  facteurs  de  dispersion  des 
bacilles  de  Koch  qu’ils  ont  englobés,  üs  subissent 
sous  leur  influence  la  dégérescence  pycnotique  et 
libèrent  dans  l’organisme  des  complexes  bacülo- 
cellulaires  toxiques  et  thermogénétiques  agissant 
vraisemblablement  sur  les  centres  thermogéné¬ 
tiques  du  mésencéphale.  1,’hyperthermie  est  elle- 
même  en  effet  une  cause  d’augmentation  des  com¬ 
bustions  interstitielles,  nia  fièvre  tend  à  augmenter 
la  fièvre  »  (Charles  Richet). 

Bien  qu’on  sache,  depuis  les  travaux  de  Gran- 
cher,  que  les  bacilles  tuberculeux  peuvent  résister 
à  ime  température  de  ioo°  (i),  il  est  vraisemblable 
que  dans  l’organisme,  lorsqu’il  y  a  flèvre  élevée, 
et  cela  surtout  du  fait  de  l’activation  des  combus¬ 
tions  interstitielles  et  des  actions  diastasiques 
internes,  de  l’intensité  des  réactions  inflamma¬ 
toires  locales,  de  la  plus  grande  vitesse  des  cou¬ 
rants  circulatoires,  les  bacilles  de  Koch  subissent 
plus  facilement  des  désintégrations.  Si  beaucoup 
de  bacilles,  résistant  à  l’hyperthermie,  restent 
vivants,  prolifèrent,  et  c'est  ce  qui  fait  la  gravité, 
la  continuité  et  la  durée  de  la  maladie,  il  en  est 
parmi  eux  un  grand  nombre  qui  meurent,  et 
comme  l’ont  dit  autrefois  Auclair  et  Paris,  «  le 
germe  devient  surtout  toxique  après  sa  mort,  le 
cadavre  poursuit  l’œuvre  du  microbe  vivant  y).  Il  se 
libère  des  bacilles  des  fractions  bacillaires  surtout 
lipido-protéiques  (2)  parfois  toxiques,  mais  le  plus 
souvent  jouant  le  rôle  à’ haptènes  et  qui  sont  douées 
de  propriétés  tuberculiniques.  Cela  veut  dire 
qu’elles  réagissent  avec  les  anticorps  préformés 
dans  l’organisme,  entraînant  des  réactions  aller¬ 
giques  sévères.  Ces  réactions  impliquent  de  nou¬ 
velles  mobilisations  cellulaires,  il  y  a  ainsi  un 
cercle  vicieux  palhologiquc  continu. 

Ainsi  donc,  en  dernière  analyse,  l’hyperthermie 
dans  la  tuberculose,  qui  s’accompagne  d’une  aug¬ 
mentation  de  la  phagoc5d;ose,  mais  à  laquelle 
résistent  un  certain  nombre  de  bacilles,  est  cepen¬ 
dant  défavorable  à  beaucoup  d’entre  eux.  Fait 
en  apparence  paradoxal,  elle  est  donc  de  ce  fait 
défavorable  à  l’organisme  malade. 

Ajoutons  que  l’augmentation  de  température 

(i)  En  culture,  la  température  optima  de  développement 
du  bacille  de  Koch  humain  est  380.  I,es  températures  limites 
compatibles  avec  la  culture  sont  30»  environ  et  41“  pour  les 
bacilles  humains. 

(z)  Voy.  à  ce  sujet  J.  Albert-Wejl  :  a)  I,es  poisons  du 
bacille  tuberculeux  et  les  réactions  cellulaires  et  humorales 
dans  la  tuberculose,  J.-B.  Baillière,  éditeur,  1931.  —  b)  Bes 
conceptions  modernes  des  substances  antigènes  et  les  théories 
de  Bandsteiner  [Presse  médicale,  n“  36,  6  mai  1931). 
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du  sang,  ainsi  que  l’avaient  fait  remarquer  autre¬ 
fois  Claude  Bernard  et  Biebermeister,  produit  des 
désordres  dans  la  constitution  des  albumines  tissu¬ 
laires  et  circulantes.  Elle  altère  les  globules  rouges 
et  même  les  globules  blancs.  Elle  peut  provoquer 
dans  certains  cas  des  troubles  fonctionnels  extrê¬ 
mement  néfastes,  tels  que  accélération  de  la  respi¬ 
ration,  tachycardie,  délire,  convulsions,  ataxo- 
adynamie,  qui  sont  une  cause  de  fatigue  pour  les 
muscles  ordinaires  et  i^our  le  myocarde.  Enfln  la 
fièvre  a  pour  aboutissant  la  consomption  at  la 
disparition  des  potentiels  énergiques  souvent 
très  difficiles  à  reconstituer  (H.  Busquet). 


Toutes  les  considérations  précédentes  que  nous 
avons  appliquées  au  cas  particulier  de  l’infection 
tuberculeuse  valent  pour  les  fièvres  t3q)hoïdes  et 
vraisemblablement  aussi  pour  les  colibacilloses 
fébriles  et  de  nombreuses  autres  affections  sur 
lesquelles  nous  ne  pouvons  insister  ici,  au  risque 
d’étendre  démesurément  le  cadre  de  cette  étude  (3) . 

En  ce  qui  concerne  les  fièvres  typhoïdes,  comme 
dans  la  tuberculose,  la  destruction  d’une  partie 
des  bacilles  typhiques  ou  paratyphi'ques  infec¬ 
tants,  tandis  que  d’autres  continuent  à  vivre  et 
à  proliférer  (prolifération  qui  ne  se  produit  pas 
lorsqu’il  y  a  eu  vaccination  antityphique  préa¬ 
lable),  et  les  réactions  cellulaires  de  l’organisme  à 
l’infection  éberthienne  ont  des  conséquences  le 
plus  souvent  néfastes. 

«  Ea  fièvre  appelle  la  fièvre  ».  Ba  production 
de  lésions  destructrices  entraîne  la  libération  de 
substances  déchaînantes  et  thermogénétiques,  et 
il  se  produit  de  nouvelles  mobilisations  cellulaires. 

On  sait  d’aiUeurs  que,  s’il  existe  vraisemblable¬ 
ment  une  exotoxine  typhique  diffusible  hors  du 
microbe  dans  l’organisme,  ce  sont  surtout  les 
poisons  adhérents  ou  endotoxines  qui  sont  toxi¬ 
ques.  Il  y  a  trente  ans  déjà  (1903),  Balthazard  a 
réussi  par  im  procédé  ingénieux,  emprunté  en 
partie  à  Mac  Fadyen  et  Rowland,  à  obtenir,  en 
même  temps  que  les  produits  diffusés  dans  le 
milieu  de  cultme,  les  substances  toxiques  liées  au 
corps  des  bacilles  (4).  Bes  diverses  toxines  t5q)hi- 

(3)  Pour  loutc.s  les  maladies  dans  lesquelles  la  virulence, 
la  vitalité,  le  pouvoir  prolifératif  du  microbe  persistent  long¬ 
temps,  la  gravité  de  l’évolution  vient  surtout  cependant  de 
la  libération  de  poisons  endomicrobiens  (fractionnement, 
désintégration  de  bactéries)  toxiques  ou  déchaînants  d’acci¬ 
dents  allergiques  (haptènes  de  Bandsteiner). 

(4)  Balthazard,  ThèsedeParis,  1903.  — Pour  donner  issue 
aux  toxines  intracelhdaires,  on  s’efforce  de  rompre  le  corps 
bacillaire  par  des  moyens  physiques.  Bes  bacilles  lavés  sont 
délayés  dans  une  solution  hy]îotoniquc,  qui  doit  les  gonfler 
et  les  faire  éclater  (urée  à  2  p.  100  ou  chlorhydrate  d’ammor 
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ques  extraites  des  corps  microbiens  préparées 
par  les  différents  auteurs  (Sanarelli,  Chantemesse, 
Conradi,  Mac  Fadyen  et  Rowland,  Balthazard, 
Besredka)  sont  susceptibles  de  tuer  le  cobaye,  en 
injections  intra-péritonéales,  à  la  dose  de  i  à  2 
centimètres  cubes. 

Balthazard  a  montré  que  l’injection  de  doses 
non  mortelles  de  sa  toxine  détermine  «  tout 
d’abord  une  destruction  leucocytaire  intense  et 
rapide  s’exerçant  axi  préjudice  des  polynucléaires. 
Après  trois  ou  quatre  heures,  apparaissent  de 
nouveaux  polynucléaires  et  des  cellules  mono¬ 
nucléaires  »  que  l’auteur  appelle  «  myélocytes 
neutrophiles  ».  De  la  septième  à  la  dixième  heure 
(probablement  sous  l’influence  d’un  poison  à 
action  tardive),  nouvelle  destruction  leucocytaire. 
Enfin,  hyperleucocytose  pendant  quelques  jours. 
Du  côté  de  la  rate,  pas  de  réaction  myéloïde  comme 
Dominici  en  a  obtenu  par  injections  répétées  de 
toxines  combinées  aux  petites  saignées  fréquentes, 
mais  réaction  macrophagique  nette  (augmentation 
des  dimensions  et  multiplication  des  macrophages, 
accroissement  des  dimensions  des  lymphocytes). 
Ganglions  lymphatiques,  plaques  de  Peyer,  folli¬ 
cules  clos  présentent,  plus  discrète,  la  même  modi¬ 
fication. 

Da  moelle  osseuse  présente  une  réaction  neu¬ 
trophile  et  éosinophile  qui  va  croissant  jusqu’à  la 
douzième  heure  et  se  maintient  plus  de  quinze 
jours. 

On  voit  que,  comme  dans  la  tuberculose,  les  poi¬ 
sons  du  bacille  typhique  sont  éminemment  toxiques 
pour  les  polynucléaires.  Seule  la  réaction  macro¬ 
phagique  constitue  rme  réaction  cellulaire  de  ré¬ 
sistance,  et  c’est  donc,  comme  dans  la  tuberculose, 
essentiellement  le  système  réticulo-endotliélial  qui 
joue  un  rôle  dans  la  défense. 


Il  découle  de  tout  ce  que  nous  venons  d’exposer 
qu’il  faut,  si  l’on  veut  adopter  tme  thérapeutique 
rationnelle  des  fièvres  typhoïdes,  tendre  à  éviter 
autant  que  possible  l’excès  des  mouvements  inflam¬ 
matoires  et  fébriles,  qui  ont  pour  effet  de  libérer 
des  fractions  microbiennes  toxiques  ou  déchaî¬ 
nantes,  et  d’entraîner  des  destructions  polynu¬ 
cléaires  intenses,  suivies  de  réactions  myéloblas¬ 
tiques.  Ajoutons  que  les  toxines  typhiques  peu¬ 
vent,  comme  l’a  montré  autrefois  Sanarelli,  ame¬ 
ner,  de  par  les  lésions  qu’elles  provoquent  et  les 

niaque  à  i  p.  loo).  Puis  les  microbes  sont  soumis  à  des  alter¬ 
natives  de  congélation  et  de  dégel.  Après  huit  jours  de  ce 
traitement,  on  centrifuge.  I,e  liquide  surnageant  est  la 


modifications  humorales  qu’elles  créent  dans  l’or¬ 
ganisme  infecté,  ime  activation  de  la  virulence 
d’hôtes  microbiens  habituels  de  l’individu  malade, 
à  savoir  les  colibacilles  (i). 

Da  sensibilisation  allergique  n’étant  pas,  on  le 
sait,  strictement  spécifique,  les  poisons  colibacil- 
laires  peuvent  dans  ce  cas,  selon  nous,  jouer  le  rôle 
d’antigènes  déchaînants  chez  des  individus  déjà 
sensibilisés  par  les  bacilles  d’Eberth  ou  par  les 
bacilles  de  Koch,  et  c’est  ce  qui  expliquerait  leur 
nocivité  et  leur  toxicité  (2). 

(1)  Sanarelli,  inoculant  sous  la  peau  du  cobaye  le  produit 
non  filtré  obtenu  en  faisant  macérer  pendant  six  mois  des 
bacilles  typhiques,  a  constaté  que  ce  produit  causait  des 
lésions  nombreuses  dans  les  différents  organes  et  au  niveau 
des  plaques  lymphatiques,  et  il  a  noté  une  multiplication 
extrêmement  active  du  colibacille  intestinal  chez  l'animal 
inoculé.  D’après  Sanarelli,  sous  l’influence  des  lésions  des  pla¬ 
ques  lymphatiques  produites  par  les  toxines  typhiques,  le 
colibacille  devient  virulent,  sécrète  à  son  tour  une  toxine 
très  active,  source  nouvelle  d’empoisonnement  pour  l’orga- 

II  est  à  noter  que  l’e-xaltatiou  du  coliljacille  iieut  être  obte¬ 
nue  ])ar  l’inoculation  d’autres  produits  microbiens  (cultures 
filtrées  de  streptocoques  irar  exemple). 

I.a  réciproque  est  également  vraie.  Les  colibacilles  (ou  les 
streptocoques  pyogènes)  exaltent,  lorsqu'ils  sont  injectés  à 
l'animal  en  même  temps  que  les  bacilles  d'F.berth,  la  virulence 

Notons  il  propos  de  tous  ces  faits  que  l’on  ne  sait  pas  bien 
pourquoi  les  hôtes  saprophytes  du  tube  digestif,  tels  que  les 
colibacilles,  bacilles  de  Friedlâuder,  etc.,  peuvent  tout  d’un 
coup  devenir  virulents  et  donner  lieu  à  des  septicémies 
(Voy.  par  exemple  André  Caïn  et  André  JIeyur,  Septico¬ 
pyohémie  il  bacilles  de  Friedlâuder  survenue  au  cours  d’une 
lithiase  réno-urétérale  latente.  Rapports  entre  le  bacille  de 
Friedlâuder  et  le  colibacille.  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  des 
hûp.  de  Paris,  n»  3,  6  février  1933,  p.  7g).  l.e  rôle  d’agents 
microbiens  sensibilisants  serait  à  envisager. 

Lire  à  ce  propos  l’intéressant  article  de  MM.  'J'.-V.  Simitcii, 
S.-V.  Moaïchanine  et  SI.  Mrchevitch  :  Imporlauce  des  coli¬ 
bacilles  dans  la  pathologie  de  l’homme  et  des  animaux, 
[Paris  médical,  n“  46,  12  novembre  1932,  p.  389),  dans  lequel 
la  ciuestiou  de  la  sensibilisation  aux  colibacilles  intestinaux 
est  envisagée. 

(2)  On  est  en  droit  de  se  demander  si  dans  le  cours  des  /lèvres 
typhoïdes  les  colibacilles  ne  deviennent  pas  aussi  dangereux 
que  les  bacilles  typhiques.  Cette  hypothèse,  si  elle  était  con¬ 
firmée,  comporterait  d’importantes  conséquences  thérapeu- 

On  sait  qu’en  ce  qui. concerne  la  tuberculose,  Paul  liordet 
a  pu  mettre  eu  évidence  des  phénomènes  d’allergie  non  spéci¬ 
fique  chez  le  cobaye  inoculé  préalablement  avec  du  ECO. 
L’injection  intrapéritonéale  de  2  centimètres  cubes  d’une  sus¬ 
pension  dense  de  colibacilles  tués  par  le  chauffage  (à-  60®  ou 
même  à  ioo“),  iuoffeusivc  pour  les  animaux  neufs,  tue  rapi¬ 
dement  les  cobayes  inoculfe  dans  le  péritoine  quinze  jours  ou 
trois  semaines  auparavant  de  5  milligrammes  de  ECG.  De 
même  ou  peut  provoquer  l’apparition  d’un  phénomène  ana¬ 
logue  au  phénomène  de  Koch  par  inoculation  dans  les  délais 
voulus  d’émulsion  de  B.  coli  à  des  cobayes  iiréalablemeut 
inoculés  avec  du  ECG  (C.  R.  Soc.  biol..  Soc.  belge  de  biol., 
séance  du  28  mars  1931,  t.  CVI,  u“  i,  p.  1251). 

H.  Baruk,  d’autre  part,  amoutré  récemment  queles  cobayes 
tuberculeux  étaient  beaucoup  plus  sensibles  à  l’exotoxine 
colibacillaire  ueurotrope  de  Vincent  que  les  cobayes  sains 
(C.  R.  Soc.  biol.,  t.  CXIV,  1933,  n»  32,  p.  626). 

D’autres  exemples  de  phénomènes  d’allergie  non  spécifique 
sont  fournis  par  les  phénomènes  de  Shwartzmau  ou  de  Sana- 
relll.  On  n’ignore  pas  en  effet  qu’il  est  possible  de  déclencher 
un  jihénomène  de  Shwartzman  ou  un  phénomène  de  Sana- 


-go 

Les  réactions  inflammatoires  et  fébriles  dans  la 
âothiénentérie  peuvent  donc,  semble-t-il,  compliquer 
la  maladie  d'infections  surajoutées,  et  ces  dernières 
infections  exalter  elles-mêmes  la  virulence  du  bacille 
d’Eberth,  entretenir  la  fièvre  et  lui  donner  sa  longue 
durée  (i).  Et  les  infections  surajoutées  elles-mêmes, 
si  elles  sont  assez  virulentes,  déterminent  fréquem¬ 
ment  une  mobilisation  des  germes  de ,  la  pre¬ 
mière  (2), 


Toutes  les  considérations  qui  précèdent  nous 
montrent  que  dans  des  affections  telles  que  la 
tuberculose,  les  fièvres  typhoïdes,  les  colibacilloses 
fébriles,  etc.,  une  thérapeutique  résolument  et 
continûment  antithermique  ne  constitue  pas  seu¬ 
lement  un  traitement  purement  symptomatique 
de  l’affection  en  cause.  En  combattant  le  symp¬ 
tôme  «  fièvre  »  et  les  réactions  inflammatoires  qui 
l’accompagnent  par  des  agents  chimiques,  qui 
düninuent  ou  suppriment  la  réactivité  des  centres 
thermogénétiques  à  l’agent  morbifique  et  la  réac¬ 
tivité  générale  de  l’organisme  à  l’infectiou  (modi¬ 
ficateurs  des  réactions  cellulaires),  on  tend  àrompre 
■un  cercle  vicieux  pathologique,  et  à  agir  ainsi  plus 
ou  moins  directement  sur  la  pathogénie,  sinon  sur 
la  cause  elle-même  de  la  maladie.  Souvent  la  médi¬ 
cation  antithermique,  si  elle  ne  réalise  pas  une 
thérapeutique  strictement  étiologique,  tend  à 
modifier  profondément  la  pathogénie  elle-même 
de  l’affection,  et  elle  constitue  ainsi  im  facteur 
puissant  et  souvent  efficace  de  guérison. 

Tes  résultats  obtenus  dans  le  traitement  de  la 
fièvre  typhoïde,  de  la  tuberculose  par  les  sels  de 
quinine,  associés  ou  non  à  d’autres  antithermiques, 
les  succès  acquis  dans  la  thérapeutique  des  fièvres 

l'elli  par  injectiou  intraveineuse  d’un  lillrat  niierobien 
déchaînant  obtenu  à  partir  d’une  culture  d’espèce  micro¬ 
bienne  différente  de  celle  qui  a  servi  pour  l’injection  prépa¬ 
rante  (Voy.  André  Gratta  et  Roger  luNZ,  Note  préliminaire 
sur  le  phénomène  de  Shwartzmau.  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  CVI, 
11»  13,  1”'  mal  1931,  p.  1290). 

Phénomène  de  Shwartzmim  :  Inoculation  intradermique  de 
quelques  dixièmes  de  centimètre  cube  d’un  filtrat  de  cer¬ 
taines  cultures  microbiennes.  Provocation  d’une  réaction 
hémorragique  considérable  au  niveau  de  la  région  préparée 
par  la  première  injection  dans  la  peau,  par  injection  intra¬ 
veineuse  seconde,  vingt  à  trente  heures  plus  tard,  du  racine 
filtrat  microbien,  ou  d’un  autre  filtrat  microbien.  ■ —  Phéno¬ 
mène  de  SanarelU  ;  Injection  préparante  de  culture  vivante 
de  choléra,  dans  les  veines  d’un  lapin.  Provocation  de 
réactions  hémorragiques  intestinales  par  injection  intra¬ 
veineuse  vingt-quatre  heures  plus  tard,  d’un  filtrat  micro¬ 
bien,  mime  non  cholérique  (de  Proteus  par  exemple). 

(1)  Les  badlles  typhiques,  paratyphiques  et  les  colibacilles 
résistent  moins  bien  cependant  à  l’hypcrthcriiiic  que  les 
bacilles  de  Koch. 

(2)  Voy.  T.  D13  SanCiis  Monaldi,  Inllueiice  d’une  infection 
aiguè  surajoutée  sur  la  bacillémie  tuberculeuse  (C.  R.  Soc. 
biol.,  t.  ex,  n»  20,  10  juin  1932,  p.  378). 
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non  paludéennes  par  les  anciens  médecins  à  l’aide 
de  quinquina  sont  indéniables  et  ne  doivent  pas 
être  oubliés.  E’application  de  la  méthode  des  bains 
froids  (méthode  de  Brandt)  dans  le  traitement  de 
la  dothiénentérie,  médication  antithermique  s’il 
en  fut,  a  constitué  un  gros  progrès  dans  la  théra¬ 
peutique  des  fièvres  typhoïdes. 

Il  convient  de  réhabiliter  certaines  médications 
antithermiques,  et  d’approfondir  leur  étude.  Il 
appartiendra  au  médecin  de  les  appliquer,  non 
jias  certes  dans  tous  les  cas,  mais  dans  tous  ceux 
chez  lesquels  la  fièvre  et  les  réactions  inflamma¬ 
toires  sont  notoirement  nocives,  c’est-à-dire, 
nous  l’avons  vu,  dans  les  maladies  donnant  lieu  à 
des  manifestations  allergiques  sévères.  Ea  pyréto- 
thérapie  et  la  thérapeutique  par  choc  conservent 
évidemment  toutes  leurs  indications,  qui  s’appli¬ 
quent  surtout  atix  maladies  dans  lesquelles  la 
destruction  du  germe  morbifique  n’entraîne  que 
peu  ou  pas  de  manifestations  allergiques.  Un  trai¬ 
tement  par  choc  dans  une  tuberculose  évolutive 
ou  une  fièvre  typhoïde  seraient  le  plus  souvent 
d’un  effet  désastreux. 


Ajoutons  par  ailleurs  qu’il  est  certains  états 
morbides  en  apparence  apyrétiques  qui  sont  jus¬ 
ticiables  également  de  la  médication  antither¬ 
mique,  par  la  quinine  à  doses  réfractées  et  con¬ 
tinues  par  exemple. 

Comme  l’a  fait  remarquer  A.  Rabino  (3), 
la  fièvre  ne  se  résume  pas  dans  l’hyperthermie. 
Celle-ci  est  due  à  une  perturbation  des  centres 
thermo-régulateurs  situés  dans  la  région  hypo¬ 
thalamique  ou  dans  la  portion  ventrale  du  diencé- 
phale.  U’équUibre  entre  la  thermogenèse  et  la 
dispersion  calorique  se  trouve  rompu,  et  il  eu 
résulte  une  variation  de  la  température  du  corps. 

Dans  la  tuberculose,  les  endotoxines  bacillaires 
jouent  le  rôle  perturbateur.  Mais  (de  même  qu’il 
en  existe  des  exemples  dans  les  maladies  infec¬ 
tieuses  aiguës)  le  dérèglement  peut  ne  point  affec¬ 
ter  la  température  corporelle,  et  porter  cependant 
sur  les  échanges  et  le  métabolisme.  Il  y  a  alors 
febris  sine  febre,  état  fébrile  sans  hyperthermie. 

On  trouve  même  dans  ces  cas  apyrétiques  une 
combustion  accrue  des  protéines  et  des  graisses, 
une  rétention  d’eau  et  de  chlorure  de  sodium,  une 
augmentation  de  la  consommation  d’oxygène, 
un  quotient  respiratoire  plutôt  bas,  indiquant  que 
les  protéines  et  les  graisses  sont  brûlées  de  préfé- 

(3)  A.  Rabino,  Minerva  medica,  t.  XXI,  n»  33,  18  août 
1930. 
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reuce  aux  hydrates  de  carbone.  Le  métabolisme 
basal  est  augmenté. 

Ces  troubles  dès  échanges  ont  été  retrouvés 
régüliêféniéht  par  divers  auteurs  dans  les  périodes 
ou  les  formes  apyrétiques  de  tuberculose  évolu¬ 
tive. 

Ces  faits  montrent  l'importance  de  la  détermina¬ 
tion  du  métabolisme  basal  dans  certains  cas  de 
tuberculose. 

Tous  les  sujets,  et  avant  tout  les  bacülaires, 
présentant  un  métabolisme  basal  augmenté  sont 
justiciables  d’uuè  médication  antithenniqiie  (se 
souvenir  de  l’ancien  traitement  du  Basedow  par 
la  quinine).  Il  s’agit  toujours  chez  eux  d’«  apyrexie 
fébrile  »,  notion  importante  eu  pratique,  car 
ces  malades  doivent  être  considérés  comme  des 
fébricitants,  ce  qui  comporte  d’importantes  déduc¬ 
tions  îiygiéno-diététiques  et  thérapeutiques. 


Bien  imparfaites  encore,  et  ne  donnant  souvent 
que  des  résultats  incomplets  et  inconstants,  cer¬ 
taines  médications  antithermiques  ont  cependant 
fréquemment  aussi  des  effets  remarquables. 
L’hèUre  n’est  pas  encore  venue,  où  nous  pourrons 
réaliser  dans  là  tuberculose,  par  exemple,  pour 
employer  une  métaphore  osée,  «  un  véritable 
pneumothorax  cliimiqùe  ».  Nous  entendons  par  là 
rm  état  créé  par  des  médicaments  chimiques,  qui 
empêcheraient  les  réactions  fébriles  et  inflamma¬ 
toires  de  i’ôrgànisme  à  l’infection  tuberculeuse, 
les  bacilles  ne  constituant  plus  que  de  simples  corps 
étrangers,  entraînant  le  minimum  de  réactions  cellu¬ 
laires  nocives  (i).  Ce  sont  éu  effet,  ainsi  que  l’avait 
déjà  Irien  remarqué  Ranke  (2),  les  réactions  et  la 
sensibilisation  de  l’organisme  à  l’infection  qui  cons¬ 
tituent  le  pins  grand  danger  dans  la  tuberculose. 
La  virulence  de  ces  bacilles  ne  serait  pas  éxaltée 
par  des  destructions  polynucléaires  massives, 
ptdsque  ces  destructions  né  se  produiraient  qu’à 
rm  degré  minimum.  Sans  que  l’on  puisse  actuelle¬ 
ment  obtenir  de  pareils  résultats,  l’action  de  cer¬ 
tains  agents  antithermiques  est  souvent  des  plus 
utile.  C’est  ce  que  nous  montrerons  dans  nn 
ouvrage  devant  paraître  très  prochainement  (3), 

(1)  Voy.  J.  .M.bkut-Wiîil,  Rainiort  entre  rallcrgie  et 
riininunité  dans  la  (nbcrciilosc  {Paris  rnhiical,  ii  février 
1032). 

(2)  .Stade  I  de  Ranke  :  l’rimo-infectiou  gaiiKlio-puIinci- 
nairc  et  allergie  sclérosante.  —  Stade  II  de  Ranke  (le  plus 
grave)  :  I,a  généralisation  bacillaire  et  VhyperscnsibiWc 
allergique.  —  Stade  III  de  Ranke  :  I^a  phtisie  isolée.  Allergie 
décroissante  ou  immunité  histologique  (Ranke,  Deutsches 
Arcliiv  jür  klin.  Med.,  t.  CXIX,  igié,  cité  )rar  Jaqtterop, 
Presse  midicale,  n“  27,  2  avril  ipts,  p.  500). 

(3)  J. -II.  Baillière,  éditeur. 


dans  lequel,  puisque  nous  avons  justilié  mainte¬ 
nant  l’antithermie  thérapeutique,  nous  étudierons 
et  nous  discuterons  l’action  de  divers  agents  anti¬ 
thermiques,  en  nous  basant  sur  des  données  phar¬ 
macodynamiques,  nous  indiquerons  la  méthode 
personnelle  que  nous  avons  adoptée  pour  leur 
emploi,  et  nous  rendrons  compte  des  résultats 
que  nous  avons  obtenus.  Nous  apporterons  à 
l’appui  de  notre  thèse  un  certain  nombre  d’obser¬ 
vations  de  malades. 
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ACTUALITÉS  fVIÉDICALES 

Le  diagnostic  radiologique  de  l’atélectasie 
massive  du  poumon. 

J. -B.  Johnson  ét  C.-F.  Crain  {Radiology,  XXI, 
octobre  1933,  p.  388),'  mettent  en  relief  les  faits  saillants 
de  l’étude  radiologique  de  l’atélectasie  pulmonaire  mas¬ 
sive,  après  avoir  rapidement  rappelé  ses  causes  (occlusion 
complète  d’une  bronche  par  un  corps  étranger  ou,  ce  qui 
est  beaucoup  plus  fréquent,  par  un  bouchon  muqueux),  et 
sa  symptomatologie  (allant  de  la  »  catastrophe  »  décrite 
par  Lee  à  l’absence  complète  de  tout  symptôme  fonction¬ 
nel).  L’examen  clinique  étant  souvent  en  défaut,  en  parti- 
exdier  quand  l’atélectasie  s’associe  à  uu  autre  état  patho¬ 
logique,  rexainen  radiologique  semble  être  le  procédé  de 
choix  pour  faire  un  diagnostic  correct,  mais  il  n’est  pas 
toujours  aisé  et  dans  bc.'uicoup  de  cas  il  jircte  lui-même  à 
doute.  Du  côté  atélectasié,  le  thorax  est  rétracté  avec  un 
rétrécissement  des  espaces  intercostaux,  un  diaphragme 
surélevé  et  immobile,  une  op.acification  marquée  et 
homogène  du  champ  pidmonaire  ;  le  cœur,  la  trachée  et 
les  organes  médiastinaux  sont  déplacés  de  ce  côté,  vers 
lequel  également  s’incurve  la  colonne  vertébrale.  Le  côté 
opposé  montre  un  accroissement  de  l’hémithorax  avec 
él.'irgissement  des  espaces  intercostaux,  abaissement  du 
diaphragme  et  augmentation  de  la  transparence  du 
poumon.  Howen  décrit  de  jilus  un  déplacement  latéral  du 
cœur  avec  la  respiration,  une  sorte  de  mouvement  de 
pendule  cpii  accentue  le  déplacement  du  cœur  vers  le  côté 
atélectasié  à  chaque  inspiration  et  qui  ne  s’observerait 
dans  aucun  autre  cas. 

Mais  ces  changements  c.aractéristiques  sont  loin  d’être 
toujours  aussi  accentués,  quelques-uns  de  ces  signes 
peuvent  se  rencontrer  avec  plus  ou  moins  de  netteté  dans 
d’autres  affections,  et  ils  peuvent  se  retrouver  tous  asso¬ 
ciés,  quoique  à  un  moindre  degré,  dans  une  pneumonie  par 
ailleurs  indiscutable  :  Bowen  estime  que  probablement 
70  p.  100  des  cas  étiquetés  pneumonie  post-opératoire 
sont  eu  réalité  des  cas  d’atélectasie,  et  CORYEDOS  et 
IUrnb  AU.M  expliquent  la  similarité  clinique  et  radiologique 
rie  la  pneumonie  et  de  l’atélectasie  par  une  base  coiii- 
niunc  :  l’occlusion  complète  d’une  bronche.  Cependant  il 
n’est  pas  habituel  de  trouver  dans  la  pneumonie  uu  dépla¬ 
cement  du  cœur,  de  la  trachée  et  des  organes  médiastinaux 
aussi  marqué  que  dans  l’atélectasie.  La  distinction  entre 
ces  deux  affections  est  très  importante  au  point  de  vue 
thérapeutique  et  pronostique,  mais  il  semble  exister  du 
point  de  vue  radiologique  des  cas  frontières. 

D’autres  affections  peuvent  donner  un  ou  plusieurs  des 


signes  radiologiques  de  l’atclcctasic  massive  :  un  abcès 
sous-diaphragmatique,  une  tuberculose  fibreuse  peuvent 
donner  une  ascension  anormale  du  diaphragme  ;  une 
broncho-pneumonie,  un  infarctus,  un  pneumothorax,  une 
embolie,  un  épanchement  pleural  ]>euvent  ég.alcmcnt  prê- 

De  nombreux  films  radiologiques  illustrent  cct  inté¬ 
ressant  article. 

P. -P.  MRRKDEN. 

Précocité  sexuelle  surrénale. 

Lionei,  p.  Pi, AVER  et  Hans  Lisser  {The  urologie  and 
cutaneous  Review,  nov.  1933,  XXXVII,  11“  ii,  p.  748) 
publient  un  cas  de  précocité  sexuelle  chez  un  garçon  de 
cinq  ans  due  k  une  tumeur  de  la  corticalité  surrénale.  La 
puberté  précoce  peut  être  duc  !i  des  tumeurs  ovariennes 
chez  les  filles,  à  des  tumeurs  de  l’épiphyse  ou  du  testicule 
chez  les  garçons  ;  quant  aux  tumeurs  de  la  cortico¬ 
surrénale,  elles  déterminent  des  troubles  génitaux  variés 
suivant  l’âge  et  le  sexe  des  individus  chez  lesquels  elles 
surviennent  :  pseudo-hermaphrodisme  en  cas  de  tumeur 
congénitale  ou  existant  dès  le  tout  jeune  âge  chez  les 
petites  filles  ;  pseudo-puberté  précoce  chez  les  jeunes  filles 
(dans  un  seul  cas  la  menstruation  survint,  et  encore  à  1  ’âge 
de  onze  ans)  ;  virilisme  avec  obésité,  aménorrhée  et 
hypertrichose  cliez  la  femme  adulte  ;  féminisation  avec 
obésité,  impuissance,  perte  partielle  de  la  pilosité  et 
gynécomastie  chez  l’homme  adulte.  Les  auteurs  ont  relevé 
dans  la  littérature  jusqu’à  la  fin  de  1932  huit  c.as  authen¬ 
tiques  de  puberté  précoce  indiscutable  chez  de  jeunes 
garçons  en  r.apport  avec  une  tumeur  cortico-surrénalc 
vérifiée  soit  à  l’opér.ation,  soit  à  l’autopsie  :  trois  de  ces 
huit  cas  furent  opérés,  mais  deux  furent  considérés  comme 
inopérables  et  le  troisième  mourut  douze  heures  après 
l’ablation  de  la  tumeur. 

Le  cas  publié  par  Pr.AYiîR  et  Li.SSER  semble  donc  le 
neuvième,  et  le  seul  opéré  avec  succès.  La  pyélographie 
avait  montré  une  tumeur  arrondie  au-des.sus  du  rein 
gauche,  déprimant  les  calices  supérieurs  :  l’opération 
confirma  le  diagnostic  de  tumeur  cortico-surrénale  gauche. 
Vingt  mois  après  l’ablation  de  cette  tumeur,  qui  était  uu 
adénome  de  la  corticalité  surrénale,  à  croissance  rapide 
et  à  malignité  possible,  l’enfant  était  en  excellente  santé  ; 
il  y  avait  eu  quelques  modifications  de  ses  anomalies 
endocriniennes  ;  les  poils  axillaires  ont  disparu,  ceux  de  la 
moustache  et  du  pubis  ont  quelque  peu  diminué,  mais 
non  d’une  façon  frappante  ;  le  jeune  garçon  est  d’appa¬ 
rence  plus  infantile,  mais  les  organes  génitaux  externes 
n’olit  pas  diminué  de  taille.  Erections  et  pollutions  noc¬ 
turnes  existent  encore,  mais  sont  devenues  rares  depuis 
l’opération. 

I''.-P.  Merki.en. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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L’ÊLECTRO  RADIOLOGIE 
EN  1934 

le  D'  Henri  DESQREZ 

filectro-radiologiste  des  hôpitaux  de  Paris. 

Les  diverses  branches  de  l’électro-radiologie  se 
sont  toutes  enrichies,  en  1933,  de  travaux  consti- 
tirant  des  faits  nouveaux,  mais  il  nous  a  semblé  que 
c’est  surtout  en  radiothérapie  que  s’est  manifestée 
l’évolution  la  plus  considérable,  avec  l’apparition, 
en  France,  de  la  radiothérapie  des  afîections  in¬ 
flammatoires  aiguës  ou  subaiguës.  Pour  re.specter 
cependant  l’ordre  de  présentation  le  plus  habituel, 
nous  commencerons  cette  revue  des  faits  de  l’amiée 
par  le  chapitre  radio-diagnostic. 

En  janvier,  les  !)'■“  Routier  et  Heim  de  Balzac 
présentent  une  «  Etude  sur  le  déroulement  aortique  » 
{Bull,  et  méni.  Soc.  rad.  méd.  de  France).  Déjà  en  1920, 
Laubrie  et  Mallet,  puis  Chaperon  en  1926  avaient 
attiré  l’attention  sur  le  «  déroulement  aortique  ». 
Routier  et  Heim  de  Balzac  montrent  que  cette  image 
radiologique  correspond  à  un  état  anatomique  de 
l’aorte  toujours  pathologique  même  chez  le  vieillard, 
et  permet  d’aflimier  l’état  scléro-athéromateux  du 
vaisseau.  C’est  en  oblique  antérieure  gauche  que 
s’observe  cet  aspect  avec  le  maximmu  de  netteté, 
rendant  évident  un  diagnostic  qui  ne  s’affirmerait 
pas  toujours  par  les  mesures  de  calibre  et  de  lon¬ 
gueur  auxquelles  nous  sommes  habitués.  Devant 
la  mèjue  société,  René  A.  Gutmann  montre  un 
aspect  nouveau  et  pathognomonique  du  cancer 
gastrique  au  début  [De  quelques  signes  radiologiques 
du  cancer  gastrique  au  début).  Cette  image  de 
«  niche  plate  »  décrite  par  l’auteur  constitue  un  signe 
de  haute  valeur  qu’on  n’avait  pas  encore  décrit.  La 
recherche  de  cette  image  lui  permit  d’établir  à  plu- 
sieiurs  reprises  un  diagnostic  précoce  qui  fut  vérifié 
jîar  le  cliirurgien.  En  avril,  toujours  devant  la  Société 
de  radiologie,  Henrard  apporte  des  clichés  stérosco- 
piques  du  poignet  (La  triade  stéréoscopique  dans 
les  lésions  du  poignet  et  notamment  du  semi-lu¬ 
naire)  et  montre  qu’il  n’est  pas  besoin  de  réduire 
ces  radios  pour  pouvoir  en  examiner  un  couple  dans 
un  stéréoscope  à  main  ordinaire.  Par  conséquent, 
sans  frais  excessifs,  il  est  possible  d’obtenir  rapide¬ 
ment  une  bonne  vue  stéréoscopique  des  os  du  carpe. 
Cette  technique  met  eu  évidence  des  lésions  qui  pas- 
.seraient  souvent  inaperçues  sur  xme  radio  non  sté¬ 
réoscopique  et  qui  ne  peuvent  être  améliorées  que 
par  une  réduction  immédiate  sous  peine  d’évolution 
grave.  Ledoux-Lebard,  J.  Garcia-Calderon,  A.  Es- 
paUlat  :  «  Etude  radiographique  de  la  glande  mam¬ 
maire»  (Bull.  mém.  Soc.  rad.  méd.  de  France),  repre¬ 
nant  les  travaux  de  Pray  et  Warren,  ont  montré  en 
N»  5.  —  3  Février  itj34. 


France  l’intérêt  de  cette  méthode  qui  permet  dans 
95  p.  100  des  cas  de  faire  le  diagnostic  de  l’extension 
des  tumeurs  du  sein.  Pour  pouvoir  interpréter  ces 
radiograpliies,  la  nécessité  d’une  connaissance  appro¬ 
fondie  de  l’aspect  radiologique  des  tissus  mous  de 
la  région  est  évidente,  mais  aussi  est-il  nécessaire 
d’employer  une  technique  précise  quant  an  temps  de 
pose  et  à  la  qualité  du  rayonnement  utiUsé  (60  kilo- 
volts).  Ces  points  de  détail  rendent  délicate  cette 
investigation,  qui  peut  donner  des  renseignements 
précieux  sur  l’extension  et  même  sur  la  nature  de  la 
tmue;;r.  Ronneaux  apporte  devant  la  Société  de 
radiologie  la  première  radiographie  montrant  un 
diverticule  gastrique  qui,  passant  derrière  l’esto¬ 
mac,  se  prolonge  dans  le  hile  splénique.  Nous  rele¬ 
vons  d’autre  part,  dans  le  rapport  de  P.  Glorieirx  (de 
Bruges),  devant  la  première  Réunion  de  médecins 
électro-radiologistes  de  langue  française,-  de  nom¬ 
breux  faits  anatomo-radiologiques  méconnus  con¬ 
cernant  les  traumatismes  vertébraux  (Quelques 
notions  générales  sur  le  diagnostic  et  l’évolution  des 
fractures  et  entorses  du  rachis,  rapporté  dans  les 
Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  rad.  méd.  de  France,  n“  d’oc¬ 
tobre).  Dans  cette  commmiicatioii  très  doemnentée 
et  constituant  une  mise  au  point  de  la  question,  l’au¬ 
teur  décrit  pour  la  première  fois  les  signes  radiolo¬ 
giques  des  hernies  intrarachidiennes  du  nucléus 
bulbosus  dont  il  nous  révèle  en  outre  la  fréquence 
dans  les  traumatismes  intéressant  la  colonne  lom¬ 
baire.  L’examen  au  lipiodol  donne  un  a.spect  en 
chapelet  caractéristique,  et  les  troubles  nerveux 
périphériques  si  souvent  observés  dans  les  fractures 
de  ce  type  trouvent  là  leur  pathogéiiie.  Au  cours  de 
cette  même  Réunion  des  médecins  électro-radiolo¬ 
gistes  de  langue  française,  Ledoux-Lebard  et  Gar¬ 
cia  Calderon  (Les  techniques  d’examen  de  la  mu¬ 
queuse  du  gros  intestin)  et  R.  Gilbert  et  Skadrnka 
(Résultats  cliniques  de  l'exploration  radiologique  du 
relief  interne  du  gros  intestin)  nous  mettent  au 
courant  des  nouvelles  techniques  et  principalement 
de  l’imprégnation  par  l’ombrator  combinée  à  l’in.suf- 
flatioii,  dans  l’étude  radiologique  des  côlons.  Cette 
méthode  leur  permit  d’étudier  l’état  des  sécrétions 
à  la  surface  de  la  muqueuse,  la  motricité,  la  consis¬ 
tance  des  tuniques  (structure,  tonus,  turgescence) 
et  la  structure  de  la  surface,  en  rapport  avec  l’acti¬ 
vité  de  résorption.  Les  très  belles  images  obtenues 
par  ces  auteurs  (et  reproduites  dans  les  Archives 
d'électricité  médicale,  no  de  novembre)  leur  per¬ 
mirent  de  faire  avec  certitude  des  diagnostics  qui 
semblaient  dépasser  le  cadre  de  la  recherche  radiolo¬ 
gique  et  qui  furent  cependant  vérifiés  anatomique¬ 
ment  ou  rectoscopiquement. 

En  radiothérapie,  nombreux  auteurs  abordent  la 
question,  redoutable  en  France,  de  la  radiothérapie 
des  affections  inflaimnatoires.  Gouin  et  A.  Bienve¬ 
nue  (de  Brest)  (Radiothérapie  fonctionnelle  sym¬ 
pathique  dans  la  coqueluche.  Bitll.  et  mém.  Soc. 
rad.  méd.  de  France)  apportent  deux  observations 
de  malades  atteints  de  coqueluche  et  guéris  à  la  .suite 
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d’irradiations  axiales,  cervico-dorsales.  L,es  doses 
furent  :  4  H,  12  centimètres  d’étincelle  équiva¬ 

lente  et  lo/io  Al.  Ces  deux  nourrissons  dont  les 
vomissements  compromettaient  gravement  l’aUmen- 
tation  guérirent  sans  exacerbation  en  six  et  huit 
jours.  Ces  auteurs  présentent  également  (Radio¬ 
thérapie  fonctionnelle  sympatliique  dans  les  entéro¬ 
colites.  Ibid'.)  trois  observations  de  malades 
guéris  par  radiothérapie  du  champ  principal 
splanchnique  ;  les  doses  furent  3  H  1/2,  filtrés  siu 
30/10  Al.  Res  auteurs  terminent  en  conseillant  la 
radiothérapie  splanchnique  dans  tous  les  cas  de 
déséquilibre  intestinal  dont  la  cause  n’apparaît  pas 
et  où  les  autres  thérapeutiques  ont  échoué.  Solo- 
mon,  Gilbert  et  Jaudel  (Rayons  X  et  inflammation. 
Bull,  et  mém.  Soc.  rad.  méd.  Fr.,  n»  de  février)  mon¬ 
trent  l’intérêt  que  présente  la  radiothérapie  des 
tiuneurs  inflammatoires  en  rapportant  3  cas  de  fu¬ 
roncles  dont  l’évolution  fut  adoucie  et  écomtée  par 
la  radiothérapie.  Ce  traitement  déternflne  mie  exacer¬ 
bation  de  la  douleur  qui  disparaît  complètement 
deux  ou  trois  heures  après  (de  50  à  200  R,  150  ki- 
lovolts,  10  miUimètres  Al.).  G.  Daniel  (de  Mar¬ 
seille)  rapporte  dans  «  Traitement  rœntgenthéra- 
pique  des.  afîections  inflannnatoires  pelviennes  en 
gynécologie  »  [Bull,  et  mém.  Soc.  rad.  méd.  de  France, 
n°  de  mai)  17  observations  de  malades  atteintes 
d’inflammations  salpingo-ovariennes  avec  ou  sans 
péri-aïuiexites.  Sauf  un  échec,  la  radiothérapie  dé¬ 
termina  la  guérison.  Ces  observations  concernent 
3  infections  tuberculeuses,  5  infections  chroniques 
non  tuberculeuses,  10  infections  aiguës.  Dans  le 
domaine  de  la  radiothérapie,  nous  relevons,  d’autre 
part,  «  Da  technique  de  la  téléradiothérapie  »  de 
Mallet  et  Pulsford  [Bull,  et  mém.  Soc.  rad.  méd.  de 
France,  n»  de  mars).  Il  est  intéressant  de  savoir  que 
cette  technique  ne  demande  qu’un  poste  de  200  ki- 
lovolts.  Le  rayonnement  est  filtré  sur  i  millimètre  de 
Cu  -f-  2  Al.  Les  doses  sont  faibles,  ne  dépassent  pas 
25  R  par  séance.  La  difficulté  réside  siutout  dans  la 
finesse  de  l’étalonnage.  Dans  le  nmnéro  de  jiflUet  du 
même  bulletin,  J. -A.  Huet  publie  la  Radiothérapie  de 
l’hypophyse  curatrice  des  troubles  jonctionnels  de 
la  ménopause.  Dans  ses  33  observations,  l’auteur 
n’apporte  pas  seulement  des  faits  cliniques,  mais 
aussi,  par  le  dosage  de  la  folliculine  dans  l’mhie,  le 
test  biologique  qui  lui  permet  d’affirmer  l’action  de 
la  radiothérapie  sur  l’hypophyse. 

Les  perfectioimements  de  la  technique  radiolo¬ 
gique  réalisés  au  cours  de  ces  dernières  amiées  ont 
permis  aux  radiologistes  de  faire  progresser  nos  con¬ 
naissances  en  physiologie.  C’est  ainsi  que  pour  la 
seule  année  écoulée,  nous  trouvons  deux  commimica- 
tions  présentées  à  la  Société  de  radiologie  médicale  de 
France,  l’uue  en  janvier,  l’autre  en  octobre.  La  jne- 
mière,  de  MM.  Delherm,  Thoyer-Rozat  et  h'ischgold 
(Sm  la  déternflnation  du  point  G,  et  sur  la  radio¬ 
graphie  du  cœur  en  systole  et  en  diastole),  a  trait 
fl  l’étude  des  mouvements  du  cœur  à  l’aide  de  radio- 
kymographies.  Cette  méthodemontre  de  façon  directe 
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la  descente  systoUque  du  point  G,  descente  parais¬ 
sant  due  au  mouvement  de  torsion  du  cœvu  en  vrille, 
au  cours  duquel  l’oreillette  gauche  se  dégage  le  long 
du  bord  gauche  du  cœur.  La  seconde,  de  MM.  Mar¬ 
quez  et  Stroutzer  (Etude  radiologique  de  la  circula¬ 
tion  coronarienne),  apporte  mie  importante  contri¬ 
bution  à  nos  connaissances  sur  le  fonctionnement 
des  artères  coronaires.  En  injectant  mi  thorotrast 
anticoagulant  dans  le  sinus  coronaire  d’un  animal, 
des  radiographies  montrent  le  temps  de  réplétioii 
des  coronaires  et  la  position  des  valvules  aortiques. 

A.  Dognon,  à  la  Socitété  française  d'électrothérapie 
et  de  radiologie,  conmumique  en  janvier  sur  «  L’ac¬ 
tion  biologique  des  rayons  X  de  différentes  longuems 
d’onde  ».  Il  montre  dans  cette  commrmication  que 
l’action  biologique  des  rayons  X  de  grande  longueur 
d’onde  croît  avec  la  longueur  d’onde  ;  ce  fait  est 
une  propriété  de  ces  rayons  et  ne  se  vérifie  plus 
pour  des  rayons  de  courte  longueur  d’onde.  Dans  ce 
même  domaine  de  l’action  biologique  des  radiations, 
les  Archives  d'électricité  médicale  pubUent  im  article 
de  Kofman  (de  Lyon)  sur  «  Les  propriétés  biologiques 
des  tubes  luminescents  au  quartz  ».  L’auteur  a  pu 
dissocier  l’action  de  l’ultra-violet  de  l’action  de 
l’ozone,  en  opérant  sur  des  plantules  de  céréales  : 
action  inhibitrice  des  fortes  doses  d’iütra-violet  sur 
la  croissance,  alors  que  l’ozone  ne  peut  éxercer  .son 
action  nocive  que  sur  des  plantes  pourvues  de  feuilles. 

En  électrologie,  le  Bulletin  de  la  Société  française 
d’électrothérapie  et  de  radiologie  contient  dans  le 
numéro  d’octobre  un  article  de  Boiugifignon  sur 
«  Les  chronaxies  sensitives  nerveuses  et  cutanées. 
Interinétatioii  des  sensibilités  thermique  et  doulou¬ 
reuse  à  l’aide  des  chronaxies  sensitives  normales  et 
de  leurs  variations  dans  la  dissociation  syringomyé- 
hque  de  la  sensibilité  ».  Dans  ces  pages,  sont  rela¬ 
tées  les  communications  faites  antériemreinent  cette 
même  année  à  V Académie  des  sciences  et  au  Congrès 
des  médecins  électro-radiologistes  de  langue  française. 
Après  rappel  de  sa  technique,  l’auteur  expose  ses 
résultats  :  dans  le  système  cérébro-spinal  se  trouve 
la  chronaxie  de  choc  (sensibüité  tactile)  qui  appar¬ 
tient  aux  fibres  des  corpuscules  de  Paccini,  et  la 
chronaxie  de  fourmillement  qui  appartient  aux  cor¬ 
puscules  de  Meis.sner  :  dans  le  système  sympathique, 
la  chronaxie  de  chaleur  appartient  aux  terminaisons 
libres  intra-épithéUales.  La  sensation  thermique  est 
ime  sensation  différentielle  résvütant  du  fonctiomie- 
ment  simultané  des  corjmscules  de  Meissner  et  des 
terminaisons  fibres  épithéliales. 

Devant  la  Société  d'électrothérapie  et  de  radiologie, 
nous  trouvons  également  :  «  Expériences  sur  l’ioni¬ 
sation  de  l’air  »  de  A.  Walter,  où  l’auteur,  étudiant 
la  charge  artificiellement  obtenue  des  molécules 
d’air,  montre  la  possibilité  de  créer  dans  tm.e  salle 
de  malades  un  champ  électrique  intense,  r^lable, 
pouvant  reproduire  certaines  conditions  clhnatiques. 
En  ce  qui  concerne  plus  spécialement  l’appareil¬ 
lage,  devant  cette  même  société,  ont  été  présentés  : 
mi  dosimètre  pour  ultra-violet,  par  M.  Gérard,  ap- 
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pareil  pliotochiinique,  peu  encombrant  et  peu  coû¬ 
teux,  permettant  néanmoins  une  mesure  rapide  et 
précise  de  la  dose  érythème.  En  novembre,  A.  Do- 
gnon,  Pifïaiüt  et  Salami  publient  Les  cellules  photo- 
voltaïques  et  leur  sensibilité  dans  le  domaine  des 
rayons  X.  Cette  communication  relate  les  expériences 
constituant  l'étape  préliminaire  dans  cette  voie  qui 
semble  devoir  aboutir  à  un  réssultat  pratique  compor¬ 
tant  une  précision  de  mesures  satisfaisante.  Nous 
trouvons  enfin  dans  Bulletins  et  Mémoires  de  la  So¬ 
ciété  de  radiologie  :  «  Présentation  d'un  nouveau  dis¬ 
positif  de  redressement  des  courants  de  haute  ten¬ 
sion  applicable  à  la  radiologie  ;  les  valves  cryo- 
ioniques  »,  par  Ouivy'et  Masnou  ;  après  i  500  jours 
de  fonctionnement  ininterrompu,  de  jour  et  de  nuit, 
un  redresseur  à  oxyde  de  cuivre  de  bonne  qualité 
ne  présente  aucun  signe  de  détérioration.  C’est 
évidemment  un  avantage  considérable  en  faveur  de 
ce  dispositif  en  comparaison  des  kénotrons  habituelle¬ 
ment  utilisés  pour  remplir  cet  olfice. 


LA  RADIOGRAPHIE 
DE  LA  MASTOIDE 

SON  ROLE  DANS  LE  DIAGNOSTIC 
DES  MASTOIDITES  AIGUES 

le  Dr  P.  COTTENOT 

Médecin  électro-radiologiste  de  l’hôpital  Broussais. 

Iv’examen  radiographique  de  la  mastoïde  offre 
des  difficultés  toutes  particulières.  La  situation  de 
l’organe  examiné  ne  permet  en  effet  que  grâce  à 
des  incidences  judicieusement  choisies  d’en  ob¬ 
tenir  une  image  bien  dégagée  de  celles  des  masses 
o.sseuses  voisines. 

D’autre  part,  l’image  mastoïdienne  ne  présente 
une  valeur  diagnostique  réelle  que  si  elle  permet 
l’étude  des  détails  de  structure  des  cloisons  inter- 
cellulaires  très  minces  et  souvent  peu  visibles.  Une 
radiographie  de  mastoïde  doit  être  assez  fine  et 
assez  nette  pour  être  examinée  à  la  loupe  ;  c’est 
assez  dire  que  cet  examen  ne  supporte  pas  la 
médiocrité,  et  n’a  de  valeur  que  s’il  est  réalisé 
d’une  façon  parfaite. 

Les  incidences  utilisées.  —  Il  est  impossible 
d’utiliser  les  incidences  habituellement  employées 
pour  l’examen  de  la  face  et  du  crâne.  En  effet,  la 
radiographie  prise  de  face,  même  dans  les  meil¬ 
leures  conditions,  ne  dégage  que  l’extrême  pointe 
de  la  mastoïde  et  ne  présente  aucun  intérêt  pra¬ 
tique.  L’incidence  de  profil  est  absolument  inu¬ 
tilisable  en  raison  des  superpositions  qui  se  pro¬ 
duisent  forcément. 

Il  faut  donc  utiliser  des  incidences  spéciales, 


Il  en  est  de  deux  sortes  qui  ont  été  employées  ; 
les  unes  donnant  sur  le  même  cliché  une  vue 
d’ensemble  des  deux  mastoïdes,  les  autres  mon¬ 
trant  isolément  chacune  des  deux  mastoïdes. 

Image  d’ensemble  des  deux  mastoïdes.  — 
Deux  indicences  ont  été  utilisées. 

1°  L’incidence  de  base,  préconisée  par  Hirtz  et 
par  Schuller.  Sous  cette  incidence,  les  deux  mas¬ 
toïdes  et  les  deux  rochers  sont  projetés  sur  un  plan 
horizontal. 

2°  L’incidence  jronio-sons-occipitale  de  Worms  et 
Bretton.  Elle  projette  obliquement  en  arrière  les 
deux  mastoïdes  dont  l’image  est  forcément  assez 
déformée. 

Ces  incidences  d’ensemble  ne  donnent  que  des 
images  assez  peu  riches  en  détails.  Elles  per¬ 
mettent  une  comparaison  d’ensemble  entre  la 
transparence  des  deux  mastoïdes,  lorsque  les 
lésions  sont  très  accusées,  mais  elles  ne  permettent 
guère  une  détermination  précise  des  localisations 
pathologiques. 

Images  séparées  des  deux  mastoïdes.  — 
La  technique  de  beaucoup  la  meilleure  à  mon  avis, 
la  seule  qui  soit  employée  presque  partout  à 
l’étranger,  consiste  à  radiograi^hier  séparément 
chacune  des  deux  mastoïdes.  On  peut  ainsi  se 
placer  dans  les  conditions  les  plus  favorables 
d’incidence,  pour  une  étude  précise  de  la  structure 
mastoïdienne.  On  peut  emplo3^er,  ce  qui  est  capi¬ 
tal,  un  localisateur  très  étroit  supprimant  le 
raj’onnement  diffusé  et  donnant  à  l'image  le  maxi¬ 
mum  de  finesse  et  de  netteté. 

Cette  technique  d’examen  isolé  est  d’ailleurs  celle 
qui  a  été  préconisée  par  tous  les  auteurs  qui,  à 
l’étranger,  se  sont  occupés  de  la  question,  tels  que 
Law,  vStenvers,  Orangé,  Schuller,  Hicquet,  récem¬ 
ment  Régules  et  Caubarrère,  et  surtout  Mayer  dans 
son  très  bel  ouvrage,  qui  représente  le  travail  le  plus 
complet  qui  ait  été  écrit  .sur  la  radiologie  du  rocher. 

Mayer  préconise  l'emploi  de  trois  incidences 
qu’il  juge  indispensables  à  l’examen  radiologique 
du  rocher.  Ce  sont  les  incidences  de  Schuller,  de 
Stenvers  et  de  Mayer.  Ce  sont  d’ailleurs  ces  trois 
mêmes  incidences,  nécessaires  et  suffisantes,  que, 
dès  1928,  j’ai  préconisées  avec  Eidon.  Nous  avons 
alors  demandé  que  soit  réalisée  la  standardisation 
de  l’examen  radiographique  de  la  inasto'fde  au 
moj'en  de  ces  trois  incidences,  et  pour  éviter  la 
confusion  que  créait  dans  l’esprit  des  laryngolo¬ 
gistes  et  des  radiologistes  la  quantité  de  noms 
d’auteurs  différents  par  lesquels  étaient  désignées 
les  incidences  employées,  nous  leur  avons  donné 
des  désignations  anatomiques  caractérisées  par  la 
direction  du  rajmn  central  dans  chacune  d’elles  : 
incidence  temporo-tympanique  (Schuller)  ;  inci- 
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dencc  occifito- zygomatique  (Stenvers)  ;  incidence 
fronto-tympanique  (Mayer). 

Ces  trois  incidences  sont  suffisantes  pour  un 
examen  complet  ;  leur  nombre  restreint  permet 
aux  radiologistes-  d’en  posséder  rapidement  la 
technique  correcte,  il  permet  en  outre  de  connaître 
d’une  façon  parfaite  les  trois  images  normales  ainsi 
obtenues,  et  par  conséquent,  d’interpréter  comme 
il  convient  les  modifications  pathologiques  de  ces 
images. 

I,es  reproches  qui  ont  été  faits,  et  le  sont  encore 
parfois,  à  ces  incidences,  par  les  partisans  de  la 
radiographie  d’ensemble  des  deilx  raastoïdes, 
n’ont  pins  guère  de  valeur  en  raison  des  perfec¬ 
tionnements  de  la  technique  radiologique.  Il  est  en 
effet  très  facile  d’obtenir  deux  images  parfaite¬ 
ment  symétriques  des  deux  mastoïdes,  que  l’on  se 
serve  du  centreur  que  j'ai  fait  construire,  ou  de 
tout  autre  dispositif.  D’autre  part,  avec  une 
installation  correcte,  il  est  facile  de  reproduire 
deux  radiographies  identiques  quant  aux  carac¬ 
téristiques  du  courant  et  du  rayonnement  utilisés  ; 
enfin  les  deux  films  développés  ensemble  sont 
poussés  à  un  point  identique  de  ^développement. 
Encore  une  fois  la  radiographie  mastoïdienne 
demande  une  technique  délicate  et  très  soignée. 
Il  est  préférable  de  ne  pas  tenter  cet  examen  si  l’on 
ne  possède  ni  l’appareillage  adéquat  ni  une  tech¬ 
nique  correcte. 

Étude  des  images  radiographiques.  — 
Il  est  nécessaire,  lorsqu’on  étudie  une  mastoïde 
malade,  de  prendre  toujours  comparativement 
un  cliché  de  la  mastoïde  du  côté  sain.  Ea  comparai¬ 
son  de  ces  deux  images  est  en  effet  fort  instruc¬ 
tive  ;  mais  il  faut  bien  savoir  que  l’étude  de  l’image 
de  la  ma.stoïde  malade  a  une  valeur  absolue  par 
eUe-même,  indépendamment  de  toute  comparai¬ 
son.  Il  est  en  effet  des  cas  où  cette  comparaison 
est  impossible.  Il  se  peut  qu’il  existe  une  mastoï¬ 
dite  double,  ou  que  le  côté  prétendu  sain  ait  été 
modifié  antérieurement  par  des  réactions  mastoï¬ 
diennes  anciennes,  et  présente  une  image  anor¬ 
male.  Enfin,  indépendamment  de  tout  souvenir 
d’otite  dans  le  passé,  il  existe  des  cas  dans  lesquels 
la  structure  des  deux  mastoïdes  peut  être  diffé¬ 
rente. 

D’ailleurs  Steurer,  sur  737  examens  mastoïdiens 
pratiqués  par  lui,  a  trouvé  dans  cinq  septièmes 
des  cas  des  mastoïdes  symétriques,  et  dans  deux 
septièmes  des  mastoïdes  asymétriques.  D’interpré¬ 
tation  d’une  radiographie  mastoïdienne  n’est  donc 
pas  faite  seulement,  comme  on  a  trop  de  tendance 
à  le  dire,  de  l’examen  comparatif  des  deux 
mastoïdes. 

Images  normales.  —  Je  ne  décrirai  pas  la 


•  ;  technique  utilisée  pour  la  prise  des  clichés  (i) , 
f  mais  il  me  faut  étudier  les  images  normales  obte¬ 
nues  sous  les  trois  incidences  classiques  et  qu’il 
est  indispensable  de  bien  connaître  pour  interpré¬ 
ter  les  images  pathologiques. 

Incidence  temporo-tympanique  (incidence 
de  Schuller).  —  Fig.  i  et  2.  —  Rappelons  que 
sous  cette  incidence  le  rayon  central  est  sensi¬ 
blement  parallèle  au  grand  axe  du  rocher.  Il  passe 
par  l’orifice  auditif  externe  et  par  la  région  tem¬ 
porale  du  côté  opposé. 

Sur  le  cliché  on  voit,  en  avant,  le  profil  de  l’ar¬ 
ticulation  temporo-maxillaire.  En  arrière  de  la 
cavité  glénoïde,  apparaît  uae  tache  claire  qui  est- 
constituée  par  la  projection  du  conduit  auditif 
externe,  dans  laquelle  est  inscrite  une  tache  plus 
claire  et  plus  petite  qui  répond  à  la  projection  du 
conduit  auditif  interne.  Cette  image  des  deux 
conduits  est  limitée  en  bas  par  une  zone  trian¬ 
gulaire  très  opaque,  qui  correspond  à  l’os  tym- 
panal.  Au-dessus  des  conduits  est  un  pourtour 
sombre  qui  les  recouvre  en  fer  à  cheval  et  qui 
correspond  à  la  base  de  la  pyramide  et  en  parti¬ 
culier  à  la  projection  du  massif  de  l’oreille  interne, 
ainsi  que  je  l’ai  vérifié  avec  Fidon  sur  des  pièces 
opacifiées  (2). 

En  arrière,  se  voit  la  projection  de  la  mastoïde, 
constituée  par  un  fin  réseau  formé  par  les  minces 
cloisons  opaques  qui  délimitent  les  cellules 
mastoïdiennes  transparentes.  La  mastoïde  appa¬ 
raît  ën  vraie  grandeur,  non  déformée,  avec  ses 
deux  bords,  antérieur  et  postérieur,  se  réunissant 
pour  former  la  pointe.  En  haut,  au-dessus  de 
l’articulation  temporo-maxillaire  on  voit  se  déta¬ 
cher  une  ligne  oblique  en  haut  et  en  arrière  qui  est 
constituée  par  le  bord  supérieur  de  la  pyramide 
dans  la  région  de  Veminentia  arcuata.  Une  autre 
ligne  se  détache  oblique  en  bas  et  en  avant,  cou¬ 
pant  la  projection  mastoïdienne  et  formant  avec 
la  ligne  précédente  un  angle  aigu,  l’angle  de 
CiteUi  ;  cette  ligne  représente  la  paroi  antérieure 
de  la  gouttière  du  sinus  latéral  et  sa  partie 
moyenne  correspond  au  coude  du  sinus. 

En  avant  de  la  projection  du  sinus  se  voit  un 
groupe  de  petites  cellules,  dont  l’ensemble  dessine 
quelquefois  une  zone  un  peu  plus  claire  et  qui  cor¬ 
respond  à  l’antre  et  aux  cellules  péri-antrales. 

Sous  cette  incidence  se  dessinent  parfaitement 
tous  les  groupes  de  cellules  mastoïdiennes  :  région 
de  l’antre,  cellules  marginales,  cellules  de  la 
pointe,  groupe  des  cellules  squameuses,  plus  ou 

(1)  Voy.  CoctTENOT  et  Fidon,  Journal  de  radiologie, 
janvier  1930. 

(2)  COTTENOX  et  Fidon,  Archives  internationales  de  laryn- 
gologic,  mars  1928, 


{coiifirniation  opératoire)  (fig. 
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moins  étendu,  à  la  partie  supérieure  ;  groupe  des 
cellules  zygomatiques  en  avant,  au-dessus  de  la 
projection  temporo-maxillaire. 

On  peut  donc  étudier  avec  le  maximum  de  net¬ 
teté  l’ensemble  de  la  pneumatisation  mastoï¬ 
dienne. 

Incidence  occipito-zygomatique  (Stenvers). 
—  Fig.  3  et  4.  —  Cette  incidence  est  sensiblement 
perpendiculaire  au  grand  axe  du  rocber  et  le 
rayon  central  passe  par  la  protubérance  occipitale 
externe  et  par  le  milieu  de  la  Hgne  joignant  l’ori¬ 
fice  auditif  externe  à  l’angle  externe  de  l’orbite. 

Sur  la  radiographie,  on  voit  en  arrière  la  projec¬ 
tion  de  la  mastoïde  divisée  en  deux  par  la  projec¬ 
tion  de  la  partie  postérieure  de  l’écaille  tempo¬ 
rale,  qui  sépare  la  pointe  de  la  base  mastoïdienne. 
Au  niveau  de  la  base  se  trouve  une  ligne  oblique 
en  bas  et  en  avant,  plus  ou  moins  accusée,  et  qui 
correspond  au  bord  supérieur  de  la  gouttière  du 
sinus  latéral.  Au-dessus  et  en  dedans  de  la  gout¬ 
tière  sinusale  se  trouve  une  zone  claire  avec  de 
fines  trabéculations  correspondant  à  la  région 
de  l’antre.  En  dedans  d’elle,  se  voit  le  massif 
sombre  des  canaux  semi-circulaires,  et  l’on  dis¬ 
tingue,  sur  une  bonne  radiograpliie,  le  vertical  et 
l’externe,  apparaissant  sous  la  forme  d’un  mince 
trait  clair  entre  deux  bords  sombres.  Plus  en 
dedans,  une  tache  sombre  est  constituée  par  le 
vestibule,  et  en  dedans  de  lui  par  le  limaçon.  En 
dedans  de  ce  dernier  enfin,  apparaît  l’extrémité 
interne  du  conduit  auditif  interne. 

E’image  de  la  pyramide  est  limitée  en  haut  par 
une  ligne  presque  horizontale  qui  correspond  suc¬ 
cessivement  au  tegmen  antri  et  au  tegmen  lahy- 
rinthi. 

Cette  incidence  permet  également  l’étude  de  la 
pneumatisation  mastoïdienne,  plus  facile  cepen¬ 
dant  sous  l’incidence  précédente,  mais  eUe  permet, 
dans  certains  cas  difficiles,  de  contrôler  les  données 
de  cette  dernière.  En  outre,  elle  est  la  seule  qui 
donne  une  image  assez  dissociée  du  massif  de 
l’oreiUe  interne. 

Incidence  frontc-tyinpanique  (incidence  de 
Mayer).  —  Fig.  5  et  6.  —  Sous  cette  incidence, 
le  rayon  central  est  oblique  à  45“  sur  le  grand  axe 
de  la  pyramide.  Il  passe  par  la  région  frontale 
opposée  et  par  l’orifice  auditif  externe. 

Sm  la  radiographie,  on  voit,  en  avant,  le  con- 
dyle  du  maxillaire  inférieur  fortement  déformé. 
En  arrière  de  lui  est  une  bande  très  opaque,  légè¬ 
rement  oblique  en  bas  et  en  arrière,  qui  corres¬ 
pond  en  bas  à  la  pmjection  de  la  pyramide,  et  plus 
haut  à  la  projection  de  la  mastoïde.  Cette  bande 
opaque  est  limitée  en  arrière  par  une  ligne  très 
nette  répondant  au  bord  postérieur  du  rocher,  et 


dont  la  partie  supérieure  correspond  au  bord 
antérieur  du  sinus  latéral.  En  arrière  du  condyle 
du  maxillaire  inférieur,  se  voit  une  tache  très 
claire,  ovalaire,  à  grand  axe  presque  vertical,  qui 
correspond  à  la  projection  du  récessus  épitym- 
panique.  EUe  est  limitée  en  bas  par  la  projection 
de  l’os  tympanal,  masquant  la  partie  inférieure 
de  la  caisse.  En  avant  d’eUe,  au-dessus  du  condyle 
est  une  bande  semi-opaque,  obliquement  dirigée 
en  bas  et  en  arrière,  qui  est  la  projection  du  con¬ 
duit  auditif  externe. 

A  la  partie  supérieure  de  la  bande  sombre  cor¬ 
respondant  à  la  pyramide  se  voit  une  zone  claire, 
aréolairé,  qui  est  la  projection  des  ceUules  de  la 
base  ;  elle  est  plus  ou  moins  étendue  suivant  le 
degré  de  la  pneumatisation  mastoïdienne.  A  sa 
partie  inférieure,  contre  le  récessus  épitympa- 
nique,  se  projette  une  petite  zone  plus  claire  qui 
correspond  à  l’antre. 

Cette  incidence,  intéressante  pour  l’étude  de 
l’oreille  moyenne,  permet  tout  particulièrement 
d’étudier  la  propagation  des  lésions  de  la  région 
antrale  vers  la  gouttière  sinusale,  et  de  dépister 
les  lésions  de  cette  dernière,  ainsi  que  j’ai  eu  l’oc¬ 
casion  de  le  vérifier  (i). 

Les  variations  de  l’image  normale.  — 

Les  images  mastoïdiennes  que  je  viens  de  décrire 
sont  celles  de  sujets  normaux,  présentant  une 
pneumatisation  de  moyenne  étendue,  mais  celle- 
ci  varie  suivant  les  sujets  dans  d’assez  grandes 
limites,  ainsi  qu’on  le  sait.  Elle  présente  également 
des  variations  très  notables  suivant  l’âge.  La  fré¬ 
quence  des  mastoïdites  chez  le  jeune  enfant 
oblige  à  bien  connaître  l’état  de  la  pneumati¬ 
sation  au  cours  du  développement,  sous  peine 
d’exposer  à  de  grossières  erreurs  d’interprétation- 

Dans  les  deux  premières  années  de  la  vie,  il 
n’existe  aucune  pneumatisation  radiologiquement' 
constatable  ;  de  trois  ans  à  neuf  ou  dix  ans  la 
pneumatisation  augmente  progressivement  d’éten¬ 
due,  et  à  cet  âge  l’aspect  est  sensiblement  celui  de 
la  mastoïde  d’adulte,  toutes  proportions  gardées. 
Il  faut  également  savoir  que  chez  le  jeune  enfant, 
les  cellules  sont  très  petites,  et  le  contraste 
radiographique  est  souvent  extrêmement  faible. 

Chez  les  vieillards,  on  peut  voir  l’image  mastoï¬ 
dienne  de  l’adulte,  mais  bien  souvent  il  se  produit 
une  condensation  osseuse,  pouvant  aller  jusqu’à 
l’éburnation  complète,  et  qui  peut  masquer  des 
lésions  discrètes  dans  les  cas  de  mastoïdite 
aiguë. 

Image  radiologique  des  mastoïditesaiguës. 
—  L’inflammation  aiguë  de  la  mastoïde  peut  se 

(1)  CoTTENor,  FiDON  et  I,IÔBAULT,  SociÜi  de  radioTogie. 
juillet  1938. 
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traduire  par  trois  degrés  de  modifications  de 
l’image  radiologique  : 

1°  Voile  dû  à  la  diminution  de  la  transpa¬ 
rence  cellulaire.  —  C’est  un  voile  de  faible 
opacité,  dans  lequel  on  distingue  les  cloisons 
intercellulaires  qui  ont  gardé  un  aspect  normal, 
et  la  clarté  cellulaire  qui  est  beaucoup  moins  vive 
que  normalement  (fig.  7). 

Cet  aspect  se  voit,  tantôt  sur  tout  l’ensemble 
(le  la  projection  mastoïdienne,  tantôt  seulement 
sur  certains  groupes  cellulaires,  soit  groupes 
aberrants,  soit  beaucoup  plus  souvent  cellules 
de  l’antre  et  de  la  pointe. 

2°  Voile  plus  intense  par  diminution  de  la 
clarté  cellulaire,  et  par  diminution  de 
l’opacité  trabéculaire.  —  A  ce  second  stade 
le  voile  est  ifius  marqué,  le  contraste  de  l’image 
est  encore  diminué  par  le  fait  que  non  seulement 
la  clarté  cellulaire  est  diminuée,  mais  que  les 
cloisons  intercellulaires  décalcifiées  présentent 
des  images  plus  ou  moins  estompées. 

3°  Image  de  destruction  trabéculaire. 
Cette  de.struction,  cette  nécrose  des  cloisons, 
présente  elle-même  plusieurs  aspects  constatables 
radiologiquement,  et  l’on  peut  décrire  qiratre 
variétés  d’images  différentes  : 

a.  Ives  cloisons  sont  çà  et  là  détruites,  inter¬ 
rompues,  dessinant  des  sortes  d’épines  discontinues. 
Cet  aspect  peut  se  voir  dans  toute  la  projection 
mastoïdienne  ou  seulement  en  certains  points 
(fig.  10). 

b.  I,es  cloisons  ont  complètement  disparu,  de 
telle  sorte  que  la  plage  mastoïdienne  présente  un 
aspect  absolument  homogène,  dans  lequel  on  ne 
voit  plus  trace  de  trabéculation.  C’est  une  image 
qu’on  rencontre  très  fréquemment  dans  la  mastoï¬ 
dite  du  jeune  enfant  (fig.  ii). 

c.  On  voit  sur  la  projection  mastoïdieime  une  ou 
plusieurs  tachés  à  bords  flous,  irréguliers,  cor¬ 
respondant  à  des  foyers  de  suppuration. 

d.  On  voit  de  grandes  taches  claires,  à  bords  irré¬ 
gulièrement  arrondis,  mais  ayant  des  limites  nettes 
constituées  par  de  l’os  assez  opaque  (fig.  12). 
Cette  image  assez  rare  se  voit  dans  des  mastoï- 
dites  ayant  évolué  lentement. 

Interprétation  des  images  pathologiques. 

-  Si  Ton  considère  l’image  radiographique  seule, 
indépendamment  de  la  clinique,  on  doit  retenir 
les  deux  faits  suivants  : 

1°  Un  simple  voile  avec  diminution  de  la  trans¬ 
parence  cellulaire  peut  traduire  un  stade  de  l’évo¬ 
lution  d’une  mastoïdite  aiguë,  mais  il  faut  bien 
savoir  qu’on  peut  le  constater  dans  des  cas' 
d’otite  moyenne  aiguë  simple  sans  aucune 
réaction  mastoïdienne  cliniquement  constatable. 


2°  Uorsqu’il  existe  une  destruction  nette  des 
cloisons,  soit  localisée,  soit  étendue,  la  radiogra¬ 
phie  permet  d’affirmer  l’existence  d’un  foyer 
mastoïdien. 

Mais  c’est  conjointement  avec  la  clinique  que  la 
radiographie  doit  toujours  être  interprétée.  Elle 
peut  intervenir  dans  des  conditions  cliniques  très 
différentes  qu’il  importe  de  distinguer  : 

Premier  cas.  —  La  radiographie  est  demandée 
parce  que  le  diagnostic  clinique  est  incertain. 

lye  cas  le  plus  fréquent  est  le  suivant  ;  le  malade 
a  eu  une  otite  et,  après  paracentèse  du  tympan, 
l’oreiUè  continue  ou  recommence  à  couler,  la  tem¬ 
pérature  n’est  pas  toiit  à  fait  normale,  la  douleur 
est  peu  marquée,  les  signes  objectifs  de  mastoïdite 
ne  sont  pas  nets.  Dans  ce  cas  plusieurs  hyi^othèses 
sont  à  envisager  : 

1°  Ea  radiographie  montre  des  lésions  destruc¬ 
tives  des  cloisons  intercellulaires.  Alors  l’examen 
radiographique  à  lui  seul  peut  emporter  le  diagnos¬ 
tic  et  déterminer  l’intervention  ;  tel  fut  le  cas  dans 
trois  observations  que  j’ai  publiées  avec  Rou¬ 
get  (i),  dans  lesquelles,  malgré  des  signes  cliniques 
très  légers  chez  de  jeunes  enfants,  l’intervention 
a  confirmé  l’existence  de  grosses  lésions  mastoï¬ 
diennes,  que  seule  la  radiographie  avait  permis 
de  diagnostiquer.  Tel  fut  également  le  cas  chez  un 
vieillard  que  j’ai  observé  avec  Halphen. 

■z°  Ea  radiographie  dans  les  mêmes  conditions 
cliniques  montre  simplement  un  voüe,  mais  sans 
lésions  destructives  ;  dans  ce  cas  il  faut  faire  une 
série  de  radiographies  répétées  à  quelques  jours 
d’intervalle,  sur  lesquelles  on  pourra  suivre  l’évo¬ 
lution  de  la  lésion  mastoïdienne,  pour  intervenir 
si  Ton  voit  se  produire  des  phénomènes  destruc¬ 
tifs,  ou,  au  contraire,  temporiser  si  l’image  rede¬ 
vient  peu  à  peu  normale,  comme  ce  fut  le  cas  dans 
des  observations  que  j’ai  publiées  avec  André 
Bloch  (2). 

Deuxième  cas.  —  Le  diagnostic  clinique  de- 
mastoïdite  est  évident. 

Dans  ce  cas  la  radiographie  est  parfois  deman¬ 
dée  dans  un  but  purement  psychologique,  afin  de 
pouvoir  présenter  à  un  malade  hésitant  un  argu¬ 
ment  objectif  qui  le  décide  à  une  intervention 
jugée  in(iispensable.  Dans  ce  cas  la  radiographie 
montrera  toujours  une  image  anormale.  Ee  plus 
souvent  elle  met  en  -évidence  des  lésions  destruc¬ 
tives,  mais  ce  n’est  pas  une  règle  absolue  ;  en 
effet,  si  l’évolution  clinique  a  été  très  rapide,  il  est 
possible  que  les  signes  cliniques  soient  à  leur 
apogée,  alors  qu’il  n’existe  pas  encore  de  foyer  de 

(i)  Société  de  laryngologie  des  hôpitaux  de  Paris,  janvier 
1933-  .  . 

{2)  Soc.  de  la-ryiigologic  des  hôpitaux  de  Paris,  mai  ;930. 
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destruction  décelable  ;  il  se  peut  en  effet  que  la 
clinique  soit  en  avance  sur  le  processus  anatomique 
destructif,  et  que  l’on  ne  constate  encore  qu’un 
voile  d’ensemble  de  la  mastoïde.  C’est  dans  ce  cas 
que  Eisinger  dit  avec  raison  que  lorsqu’il  existe 
une  indication  absolue  d’opérer  il  ne  faut  tenir 
aucun  compte  de  l’image  radiographique. 

En  tout  cas,  dans  l’hypothèse  que  nous  envisa¬ 
geons,  la  radiograplûe  ne  montre  jamais  une  image 
normale,  et  si  j’ai  le  souvenir  de  deux  cas  où, 
chez  des  enfaüts  de  quatre  et  six  ans,  j’ai,  au  début 
de  mes  recherches  sur  la  mastoïde,  cru  trouver  des 
images  normales  en  présence  de  mastoïdites  cli¬ 
niquement  évidentes,  je  sais  maintenant  qu’il 
s’agissait  d’erreurs  d’interprétation  commises  par 
moi,  parce  que  je  ne  connaissais  pas  assez  bien,  à 
cette  époque,  l’anatomie  normale  de  la  mastoïde 
du  jeune  enfant. 

Troisième  cas. —  La  radiographie  est  deman¬ 
dée  en  V absence  de  toute  notion  d'otite  extérieure, 
pour  éliminer  la  possibilité  d'une  mastoïdite  latente. 

Ainsi,  chez  une  malade  souffrant  d’algies  très 
violentes  de  la  région  mastoïdienne,  la  constatation 
d’une  image  radiologique  absolument  normale 
permit  d’écarter  le  diagnostic  de  mastoïdite  et 
de  voir  qu’il  s’agissait  simplement  d’une  douleur 
névralgique. 

Dans  d’autres  cas,  il  peut  s’agir  soit  de  lymphan¬ 
gite  de  la  région  mastoïdienne  secondaire  à  une 
otite  externe,  soit  d’une  adénite  avec  empâte¬ 
ment  de  la  région  mastoïdienne.  Enfin  s’il  existe 
un  furoncle  ou  de  l’eczéma  du  conduit  auditif 
rendant  impossible  l’examen  du  conduit,  et  qu’on 
ait  quelque  raison  de  suspecter  une  lésion  mastoï¬ 
dienne,  la  radiographie  peut  être  le  seul  mode 
d’exploration  de  la  mastoïde.  Dans  tous  ces  cas  la 
radiographie  montrant  une  image  normale  per¬ 
mettra  d’éUminer  la  mastoïdite.  Il  se  pourrait,  il 
est  vrai,  s’il  existe  un  empâtement  périmastpï- 
dien  très  important,  que  la  radiographie  laisse 
apparaître  un  voile  léger,  mais  des  radiographies 
répétées  à  quelques  jours  d’intervalle  permettront 
de  confirmer  l’intégrité  mastoïdienne. 

Ess  différentes  hypothèse  que  je  viens  d’envisa¬ 
ger  peuvent  paraître  unpeu  schématiques.  Cepen¬ 
dant,  si  j’en  juge  par  mon  expérience  personnelle, 
elles  me  semblent  résumer  assez  exactement  les 
conditions  de  pratique  otologique  dans  lesquelles 
l'a  radiographie  mastoïdienne  est  appelée  à  venir 
aider  la  chniqüe,  et  les  services  que  celle-ci  peut 
en  attendre  pour  le  diagnostic  des  mastoïdites 
aigttë.s. 
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Cette  nouvelle  méthode  thérapeutique  qui 
semble  devoir  prendre  une  extension  si  grande, 
est  le  résultat  des  progrès  de  la  radiophonie. 
Lorsque  la  technique  permit  l’installation  de 
postes  puissants  émettant  des  ondes  de  quelques 
dizaines  de  mètres,  ou  même  de  quelques  mètres, 
les  perturbations  physiologiques  notables  qui  se 
produisaient  chez  les  personnes  placées  dans  lî 
voisinage  immédiat  du  générateur  attirèrent 
l’attention  des  biologistes  et  des  médecins.  Au 
cours  des  quatre  ou  cinq  dernières  années,  fut 
recueillie  une  ample  moisson  de  résultats  expéri¬ 
mentaux  du  plus  haut  intérêt  théorique  et  pra¬ 
tique. 

Des  ondes  courtes  ne  représentent  pas  un  succé¬ 
dané,  une  extension  de  la  diathermie,  aujourd’hui 
d’un  emploi  si  répandu.  Elles  s’en  distinguent  a 
la  fois  par  le  mode  d’application,  par  le  mécanisme 
intime  de  leur  action,  par  les  effets  physiologiques 
qu’elles  permettent  d’obtenir.  C’est  un  champ  nou-^ 
veau  qui  doit  être  exploré  avec  la  méthode  expéri¬ 
mentale  la  plus  stricte,  et  le  sotici,  pas  toujours 
respecté,  d’éviter  les  improvisations  imaginatives 
dépourvues  de  toute  base  ferme. 

I.  —  Bases  biologiques. 

Action  générale  des  ondes  courtes.  —  On 
appelle  ondes  courtes,  les  ondes  électriques  dont 
la  longueur  est  inférieure  à  une  centaine  de  mètres. 
La  grande  majorité  des  expériences  auxquelles 
nous  ferons  allusion  ont  été  effectuées  avec  des 
ondes  de  30  à  3  mètres.  Au-dessous  de  cette  va¬ 
leur,  l’énergie  disponible  devient,  avec  les  géné¬ 
rateurs  habituels,  trop  petite  pour  être  utilisée 
suivant  la  technique  actuelle,  bien  que  certains 
résultats  intéressants  semblent  avoir  été  obtenus 
avec  des  ondes  notablement  plus  courtes,  jusqu’à 
o“',8o  (Dénier). 

Dans  l’étude  des  ondes  courtes,  ce  n’est  presque 
jamais  le  champ  magnétique  qui  a  été  considéré, 
mais  presque  uniquement  le  champ  électrique,  te’- 
qu’il  est  développé,  entre  deux  plateaux  de  coù-' 
densateur  reliés  au  circuit  oscillant.  Les  animaux, 
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les  plantes,  les  tubes  de  culture,  etc.,  sont  placés 
entre  les  deux  plateaux  sans  avoir  avec  eux  aucun 
contact  et  sont  ainsi  baignés  par  un  champ  élec¬ 
trique  alternatif  dont  la  fréquence  est  de  l'ordre  de 
dix  à  cent  millions  de  périodes  par  seconde. 

hes  observations  de  Christie  et  hoomis,  Sche- 
re.schewski,  vSaidman,  Pflomm,  Schliephake, 
Heinrich,  etc.,  ont  montré  l’effet  du  champ  de 
très  haute  fréquehce  sur  les  petits  animaux.  Des 
mouches  ou  des  papillons,  enfermés  dans  un  réci¬ 
pient  de  verre,  tombent  foudroyés  ;  avec  une  in¬ 
tensité  plus  faible  du  champ  de  haute  fréquence, 
ils  présentent  d’abord  une  vive  agitation,  puis, 
soustraits  à  cette  action,  récupèrent  leur  état 
normal  après  un  stade  de  paralysie.  Des  souris, 
placées  dans  les  mêmes  conditions,  montrent  une 
vive  agitation  avec  accélération  des  mouvements 
respiratoires  et  cardiaques,  à  laquelle  fait  suite 
une  période  de  somnolence  totale.  Si  l’action  des 
ondes  courtes  est  interrompue  à  temps,  elles  re¬ 
prennent  leur  mouvement,  avec  une  phase  d’ex¬ 
ordinaire  excitabilité.  Si  l’action  se  prolonge, 

Snort  survient  avec  une  immédiate  rigidité  cada- 
fique,  la  température  interne  pouvant  alors 
■  Ipsser  43°.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  cette 

-  Cv'^/'iWortante  question  des  élévations  de  tempéra- 

Des  doses  faibles  et  prolongées,  incapables  de 
donner  un  effet  thermique  apparemment  notable, 
ont  pour  effet  S’activer  le  développement,  ainsi 
([u’il  résulte  des  observations  de  Jellinek  sur  les 
œufs  de  perroquet.  De  même,  la  croissance  de 
jeunes  souris  (Jellinek)  ou  de  cobayes  (Denier, 
ondes  de  o™,8o)  est  nettement  favorisée.  Toutefois 
l’application  de  doses  plus  élevées  aboutit  à  l’ins¬ 
tallation  de  troubles  chroniques  (Pflomm)  avec 
retard  du  développement. 

Chez  les  végétaux,  les  choses  se  passent  essen¬ 
tiellement  dè  la  même  manière.  Des  recherches  de 
V.  OEttingen  (ondes  de  trois  mètres)  ont  montré 
l’effet  nocif  (pouvant  aller  jusqu’à  la  carbonisa¬ 
tion  instantanée)  des  doses  fortes,  alors  que  les 
doses  faibles  ont  toujours  provoqué  une  exalta¬ 
tion  du  pouvoir  germinatif  des  graines  et  de  la 
végétation.  Des  observations  analogues  ont  été 
rapportées  par  Denier,  opérant  avec  des  ondes 
de  o™,8o  (oscillateur  type  Barkhausen  et  Kurz), 
qui  note  de  plus  l’importance  de  la  nature  du  réci¬ 
pient  contenant  les  graines,  l’effet  étant  maxi¬ 
mum  dans  une  cupule  de  fer,  trois  fois  moindre 
dans  une  cupule  de  porcelaine,  et  nul  dans  le  verre. 
,  Des  effets  des  ondes  courtes  sur  les  cellules  iso¬ 
lées  ont  été  étudiés  par  V.  CDttingen  (levures), 
Schliephake  et  Haase  (bactéries),  Roffo  (cultures 
de  tissus). 
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Des  levures  voient  leur  pouvoir  fermentatif 
blocpié  par  les  doses  fortes,  exagéré  au  contraire 
par  les  doses  faibles. 

Quant  aux  bactéries,  leur  comportement,  qui 
offre  évidemment  un  intérêt  considérable,  a  été 
étudié  d’une  façon  très  détaillée,  soit  pour  une 
longueur  d’ondê  donnée  en  fonction  de  la  tempé¬ 
rature,  soit  à  température  fixée,  en  fonction  de 
la  longueur  d’onde,  soit  enfin,  toutes  choses  égales 
d’ailleurs,  suivant  leur  espèce. 

Avec  une  longueur  d’onde  fixée  à  4™,8o,  il  est 
extrêmement  difficile  de  provoquer  la  stérilisa¬ 
tion  d’un  tube  de  culture  sur  bouillon  à  la  tem^îé- 
rature  de  40°.  On  ne  peut  y  arriver  qu’au  prix 
d’intensité  très  élevée  agissant  pendant  plusieurs 
heures.  Dorsqu’on  augmente  la  température,  l’ac¬ 
tion  du  champ  apparaît  nettement.  Da  cidture  est 
spontanément  stérilisée  (en  l’absence  des  ondes) 
en  des  temps  d’autant  plus  courts  que  la  tempéra¬ 
ture  est  plus  élevée,  mais  dans  le  champ  de  très 
haute  fréquence,  et  pour  une  température  donnée, 
la  durée  de  stérilisation  est  toujours  nettement 
raccourcie.  Par  exemple,  une  culture  de  .staphy¬ 
locoque  qui  est  tuée  normalement  en  trente  mi¬ 
nutes  par  une  température  de  55°,  est  dans  le,s 
mêmes  conditions  stérilisée  en  six  minutes  sous 
l’action  des  ondes. 

Celles-ci  semblent  d’ailleurs  avoir  une  action 
différente  suivant  leur  longueur.  C’est  ainsi  que  le 
bacille  de  Koch  est  affecté  au  maximum  par  des 
ondes  de  4“,5o  ;  un  deuxième  maximum  plus 
faible  existe  pour  3i“,5o.  A  35  mètres  et  g8  mètres, 
au  contraire,  aucun  effet  n’a  pu  être  observé.  De 
même  pour  le  staphylocoque,  il  existe  un  mini¬ 
mum  d’action  à  6  mètres  avec  une  remontée  de 
part  et  d’autre  de  ce  point  jusqu’à  3™, 50  et 
20  mètres  respectivement. 

Des  différentes  bactéries  ne  se  comportent  pas 
de  la  même  manière.  Si  une  action  nocive  nette  a 
pu  être  observée  sur  le  staph3docoque,  le  bacille  de 
Koch,  le  bacille  diphtérique,  le  gonocoque,  le 
pyocyanique,  le  méningocoque,  d’autres  au  con¬ 
traire,  comme  le  pneumocoque  et  le  coli,  donnent 
des  résultats  douteux  ou  négatifs.  De  comporte¬ 
ment  en  fonction  de  la  longueur  d’onde  est  d’ail¬ 
leurs  différent  suivant  les  espèces,  et  même  suivant 
les  variétés  et  les  souches.  Cette  particularité, 
qui  rend  les  expériences  très  difficiles,  semble  très 
intéressante,  puisqu’elle  permet  l’étude  d’une 
spécificité  extrêmement  étroite  et  donne  peut-être 
le  moyen  d’en  comprendre  la  nature. 

A.-H.  Roffo  a  étudié  sur  des  cultures  de  tissu 
normal  (cœur  de  poulet),  ou  néoplasique  (sarcome 
fuso-ceUulaire  du  rat),  l’action  d’ondes  allant  de 
o'“,58  à  6'",75.  Des  cultures,  en  boîtes  de  Pétri, 
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sont  placées  soit  entre  les  plateanx  d’un  conden¬ 
sateur,  suivant  la  méthode  habituelle,  soit  aux 
ventres  de  tension  des  ondes  stationnaires  propa¬ 
gées  le  long  de  deux  fils  de  I,echer.  Toutes  les 
ondes  provoquent  une  diminution  ou  un  arrêt  de 
croissance,  beaucoup  plus  marqué  pour  le  tissu 
sarcomateux  que  pour  le  tissu  normal.  Nous  note¬ 
rons  cependant  que  ces  résultats,  en  raison  même 
de  leur  intérêt,  demanderaient  une  exposition 
plus  développée  et  plus  précise  de  la  partie  tech¬ 
nique.  Dans  toutes  les  expériences  conduites  avec 
des  ondes  aussi  courtes,  l’énergie  rayonnée  devient 
tellement  petite  que  les  plus  grandes  précautions 
expérimentales  doivent  être  prises  avant  de  pou¬ 
voir  affirmer  leur  action. 

Modifications  histologiques  et  physiolo¬ 
giques  chez  les  animaux  exposés  aux  ondes 
courtes.  — ■  Des  recherches  de  V.  OEttingen  et 
t  Hook,  il  résulte  que  la  première  modification 
qui  suit  l’exposition  aux  ondes  courtes  est  l’/rv- 
perémie,  qui  apparaît  avec  des  degrés  divers  stri- 
vant  l’intensité  du  champ.  Dans  les  cas  aigus, 
c’est-à-dire  lorsque  la  mort  de  l’animal  survient 
en  quelques  minutes,  la  dilatation  des  capillaires 
s’accompagne  d’altérations  des  parois  et  d’hémor¬ 
ragies  superficielles  des  différents  organes,  sauf 
du  cerveau  qui  est,  au  contraire,  anémié  avec  des 
capillaires  contractés.  Dans  les  cas  chroniques, 
c’est-à-dire  lorsque  les  doses  sont  faibles  et  répé¬ 
tées  dans  l’espace  de  quelques  jours,  on  peut  ob¬ 
server  dans  les  diSérents  organes  tous  les  degrés 
de  lésions  cellulaires  jusqu’à  la  nécrose  complète- 

De  testicule,  spécialement  étudié  à  ce  point  de 
vue,  montre  une  résistance  considérable  au  point 
de  vue  de  la  spermogenèse  qui  dans  certains  cas. 
et  pour  une  dose  convenable,  paraît  même  forte¬ 
ment  augmentée. 

Dorsque  le  champ  de  très  haute  fréquence  est 
limité  à  une  région  du  corps,  les  lésions  sont  limi¬ 
tées  de  la  même  façon,  et  leur  répartition  permet 
de  se  rendre  compte  de  la  répartition  du  champ, 
souvent  très  irrégulière.  Toute  partie  saillante 
correspond  à  une  concentration  des  lignes  de  force 
et  est  le  siège  de  lésions  spécialement  importantes. 
Des  poils,  en  particulier,  agissant  comme  pointes, 
canalisent  les  lignes  de  force  vers  leur  racine  de 
telle  sorte  que  l’épilation  est,  chez  les  animaux, 
une  des  premières  actions  visibles.  Dans  les  or¬ 
ganes  profonds  eux-mêmes,  comme  le  foie,  la  lé¬ 
sion  dessine  la  forme  du  champ.  Suffisamment 
intense,  elle  réalise  une  véritable  perforation  à 
l’emporte-pièce,  par  suite  de  la  nécrose  rapide  qui 
se  développe.  Il  n’y  a,  dans  ces  modifications  liis- 
tologiques,  rien  de  spécialement  caractéristique. 
Ce  sont  celles  que  provoquerait  toute  élévation 


de  température  capable  d’amener  la  coagulation. 

Sang.  —  Des  recherches  de  V.  Qîttingen  et 
Schulze  Rhonhof  .sur  les  animaux,  de  Schlie- 
phake  sur  l’homme,  conduisent  à  des  résultats 
irréguliers  en  ce  qui  concerne  le  nombre  des 
hématies.  Parfois  leur  nombre  par  unité  de  vo¬ 
lume  augmente  à  la  suite  des  irradiations,  mais 
avec  une  augmentation  comparable  de  la  concen¬ 
tration  des  protéines  du  sérum,  de  sorte  que  le 
fait  reste  sans  signification  précise  ;  parfois  aussi 
le  premier  phénomène  est  une  diminution  suivie 
d’une  augmentation.  De  comportement  des  leu- 
cocjdes  est  plus  caractéristique  et  intéressant. 
Quelques  minutes  après  l’irradiation,  on  assiste  à 
une  chute  leucocytaire  importante  qui  s’explique, 
d’après  Pflomm,  en  partie  par  leur  émigralion 
et  leur  fixation  sur  les  parois,  et  en  partie  par  une 
destruction  des  leucocytes.  Cette  phase  de  chute 
est  suivie  par  une  hyperleucocytose  dont  le  maxi¬ 
mum  est  atteint  une  à  trois  heures  après.  Au  bout 
d’un  temps  qui  peut  varier  de  neuf  à  vingt-quatre 
heures,  les  choses  sont  revenues  à  la  normale.  Da 
phagocytose  est  exaltée  (Jorns)  par  action  sur  le 
sérum. 

Da  coagulabilité  sanguine  est  toujours  très  aug¬ 
mentée,  à  tel  point  que  l’adjonction  de  citrate 
n’arrive  pas  à  l’empêcher,  et  ceci  sans  modifica¬ 
tion  sensible  du  nombre  des  plaquettes.  Da  vi¬ 
tesse  de  sédimentation  est  toujours  augmentée. 

Dans  le  sérum,  Pflomm  note  une  diminution  de 
l’index  réfractométrique,  une  augmentation  (très 
faible)  du  taux  du  sucre,  une  légère  diminution  du 
pK. 

Équilibre  vago-sympathique  :  thermorégu¬ 
lation.  —  D’importance  de  la  dilatation  des 
capillaires,  qui  peuvent  atteindre  dix  fois  leur  di¬ 
mension  normale,  laisse  penser  qu’il  ne  s’agit  pas 
seulement  d’un  simple  effet  calorique,  mais  d’une 
action  sur  le  tonus  des  parois,  analogue  à  celle 
qu’on  produit  sur  l’oreille  du  lapin  après  section 
des  nerfs.  Conformément  à  cette  idée,  Pflomm  a 
montré  que  l’adrénaline  n’empêchait  pas  l’action 
vasodilatatrice  des  ondes  courtes,  alors  qu’elle 
proliibait  la  vasodilatation  thermique.  Inverse¬ 
ment,  l’action  vasoconstrictive  de  l’adrénaline 
est  pour  ainsi  dire  totalement  empêchée  par  l’ir¬ 
radiation  préalable,  alors  que  le  chauffage  simple 
reste  sans  effet.  Tout  ceci  tend  à  mettre  en  évi¬ 
dence  un  blocage  de  l’excitabilité  sympathique. 
Au  contraire,  tout  se  passe  comme  s’il  y  avait  une 
augmentation  de  l'excitabilité  du  vague.  C’est 
ainsi  qu’une  irradiation  prolongée  amène  le  ra¬ 
lentissement  du  rythme  cardiaque,  et  la  diminu¬ 
tion  de  l’ampUtude  des  systoles  jusqu’à  ce  que, 
finalement,  se  produise  l’arrêt  en  diastole.  Mais 
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cet  arrêt  n’est  pas  définitif,  et,  soustrait  à  l’irra¬ 
diation,  le  cœur  reprend  bientôt  son  activité. 

I/’irradiation  par  les  ondes  courtes  s’accom¬ 
pagne  de  modifications  thermiques  importantes. 
D’abord,  une  élévation  de  température  manifeste- 
conséquence  directe  de  la  dégradation  de  l’énergie 
électrique  dans  les  tissus,  et  dont  nous  parlerons 
plus  tard.  De  plus,  dans  les  jours  qui  suivent,  une 
instabilité  thermique  spéciale,  qui  peut  avoir  son 
origine  soit  dans  une  action  partictilière  directe 
des  ondes  sur  les  centres  nerveux  thermo-régula¬ 
teurs,  soit  dans  une  action  à  point  de  départ 
périphérique.  D’irradiation  de  la  nuque,  chez 
l’animal,  permet  de  mettre  en  évidence  trois 
groupes  de  manifestations  thermiques  postérieures 
au  traitement  (Schliephake).  Dans  les  cas  légers, 
la  température  augmente  (de  2  à  3°)  dans  les  jours 
qui  suivent,  et  présente  des  oscillations  très  supé¬ 
rieures  à  la  normale.  Il  faut  une  ou  deux  semaines 
pour  le  retour  à  la  normale. 

Si  l’irradiation  est  plus  intense,  l’élévation  de 
température  est  plus  précoce  (deux  à  trois  heures) 
et  plus  marquée;  Elle  cesse  aussi  souvent  plus  tôt, 
mais  il  subsiste  une  forte  instabilité  thermique. 
Dans  le  troisième  groupe,  soumis  à  des  champs 
plus  intenses  encore,  l’irradiation  est  suivie  de 
baisse  de  la  température  et  la  mort  survient  par 
pneumonie  ou  pleurésie. 

Les  ondes  courtes  en  pathologie  expéri¬ 
mentale.  —  Ces  recherches,  qui  constituent  une 
base  importante  pour  l’application  des  ondes 
courtes  à  la  thérapeutique  chez  l’homme,  con¬ 
cernent  l’effet  des  ondes  soit  sur  les  infections 
expérimentales,  soit  sur  les  tumeurs  greffées. 

Schliephake  et  Haase,  inoculant  du  bacille  de 
Koch  dans-  l’articulation  du  genou  de  lapins  et  de 
cobayes,  constatèrent  toujours  des  lésions  nette¬ 
ment  iiioins  rnarquées  de  l’articulation  irradiée, 
bien  qu’en  aucun  cas  l’évolution  n’en  ait  pu  être 
arrêtée  (ondes  de  6  mètres).  De  même,  les  infec¬ 
tions  pneumococcique  de  la  souris  et  diphtérique 
du  cobaye  peuvent  être  favorablement  influen¬ 
cées.  Pflomm,  injectant  du  staphylocoque  à  des 
grenouilles,  constate  chez  les  témoins  une  infiltra¬ 
tion  œdémateuse  considérable,  tandis  que  presque 
aucune  réaction  pathologique  n’est  -visible  chez 
les  animaux  irradiés. 

Carpenter,  étudiant  la  syphihs  expérimentale 
du  lapin  (par  injection  intratesticulaire),  a  montré 
que  les  symptômes  pathologiques  ne  se  dévelop¬ 
paient  pas  chez  les  animaux  soumis  aux  ondes 
courtes,  alors  que  lès  témoins  réagissaient  par  un 
syphilome  typdqtiè.  Reprenant  ces  expériences, 
Eevaditi  observe  dans  la  moitié  des  cas  cette 
même  absence  de  lésions  avec,  de  plus,  stérilité 


des  ganglions.  En  outre,  chez  des  lapins  syphili¬ 
tiques  irradiés,  les  réactions  de  floculation  dis¬ 
paraissent,  quoique  plus  lentement  qu’avec  les 
méthodes  chimiothérapiques.  Par  contre,  les 
résultats  ont  été  nuis  dans  les  essais  de  traitement 
de  la  fièvre  récurrente  du  rat,  de  la  spirillose  des 
poules,  de  la  polyarthrite  infectieuse  de  la  souris. 

D’effet  parfois  assez  net  des  ondes  courtes  sur  les 
processus  infectieux  ne  peut  guère  être  recherché 
dans  leur  action  sur  les  bactéries  elles-mêmes. 
Il  s’agit  vraisemblablement  d’effets  indirects 
comme  l’exaltation  de  la  phagocytose  et  l’hyperé- 
mie,  les  modifications  de  l’équilibre  du  calcium 
et  du  potassium,  etc.  Une  constatation  nette,  et 
singulière,  est  celle  de  l’élévation  de  température 
tout  à  fait  particulière  qui  se  produit  dans  le 
foyer  d’un  abcès,  et  qui  atteint  le  double  de  la 
valeur  normale. 

En  ce  qui  concerne  la  croissance  des  tumeurs 
greÿées,  Scheresche-wski  avait  observé  son  arrêt 
sous  l’influence  d’ondes  de  3  mètres,  d’intensité 
faible.  De  même,  Pflomm,  greffant  à  des  rats  du 
sarcome  de  Jensen,  obtient  un  arrêt  presque  im¬ 
médiat  de  la  croissance  et  une  rétrocession  en 
quelques  jours  (ondes  de  4  mètres) .  D’étude  histolo¬ 
gique  montre  une  grosse  hyperémie,  avec  lésions 
des  parois  des  capillaires,  petites  thromboses, 
puis  foyers  nécrotiques.  En  somme,  le  tissu  néo¬ 
plasique  se  comporte  vis-à-vis  des  ondes  courtes 
comme  tout  autre  tissu. 

Mécanisme  d’action  des  ondes  courtes.  — 
D’effet  fondament^  des  ondes  courtes  est  Véchauf- 
fement  des  corps  soumis  au  chai-np  de  très  haute 
fréquence.  Cet  échauffement  est  différent  de  celui 
que  nous  pouvons  produire  par  la  diathermie  ordi¬ 
naire,  en  ce  sens  que  la  répartition  des  élévations 
thermiques  dans  un  ensemble  de  tissus  se  montre 
très  différente  et  variable  suivant  la  fréquence 
utilisée.  Dans  la  diathermie,  là  constante  qui  joue 
le  rôle  principal,  dans  réchauffement  relatif  de 
différents  conducteurs,  est  la  résistance  électrique; 
Avec  les  ondes  courtes,  le  calcul  (Mac  Dennan) 
montre  que  réchauffement  doit  être  maximimi 
lorsque  l’On  a  entre  la  fréquence  v  du  champ,  la 
conductivité  x  et  la  constante  diélectrique  K  la 
relation  : 

_2X 
V  = 

Par  conséquent,  pour  une  fréquence  donnée,  ü 
existe  un  rapport  g  qui  correspond  à.  l’optimum 
d’échauffement,  et  inversemènt,  dans  un  ensemble 
de  systèmes  conducteurs,  ayant  des  =  différents, 
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chacun,  d’eux  pourra  être  échauffé  sélectivement  marquée,  qui  ne  subsiste  pas  avec  les  ondes 
par  une  longueur  d'onde  appropriée,  de  sorte  que  courtes.  Les  résultats  sont  équivalents,  si  on 
nous  pouvons  modifier  la  distribution  thermique  mesure  les  élévations  de  température  de  tissus  en 
à  l’intérieur  d’un  organisme,  par  exemple  :  c’est  place.  Enfin  la  figure  2  montre  les  écliauffements 
ainsi  que,  pour  des  ondes  au-dessous  de  lo  mètres,  relatifs  des  différents  tissus  (jambe)  pour  des 
un  fragment  de  cœur  s’échauffe  plus  qu’un  frag-  longueurs  d’onde  différentes.  On  y  voit  une  série 
ment  semblable  de  foie,  tandis  que  c’est  l’inverse  de  minima  et  de  maxinia,  différente  pour  chaque 
au-dessus  de  cette  longueur  d'onde.  tissu,  et  qui  montrent  bien  les  effets  sélectifs  que 

Lés  rèchèrchés  de  Scliliephake  hous  renseignent  peut  amener  l’emploi  d’une  longueur  d’onde 
complètement,  aussi  bien  sur  réchauffement  des  déterminée. 

solutions  qüé  sür  celui  des  différents  tissus,  soit  L’action  des  ondes  courtes  repose-t-elle  unique- 
à  longueur  d'onde  constante,  soit  à  longueur  ment  sur  des  phénomènes  thermiques,  ou  bien 
d’onde  variable,  et  particulièrement  en  comparai-  existe-t-il  en  outre  une  action  propre  au  rayonne- 


son  avec  leé  échaüffements  obtenus  par  diather-  ment  lui-même  ?  Question  théoriquement  impor- 
miè.  tante,  à  laquelle  ne  permettent  pas  de  répondre 

Lés  côfps  très  conducteurs  oü  très  isolants  ne  actuellement  avec  certitude  les  expériences  que 

s’échauffent  pas.  L’écliauffement  d’une  solution  l’on  a  voulu  faire  témoigner  dans  ce  sens, 

éléctrolytiqüe,  de  NaCl  par  exemple,  passe,  pour  Que  l’on  obtienne  des  effets  évidents  avec  des 
chaque  longueur  d’onde,  par  un  maximum  pour  élévations  insignifiantes  de  la  température  glo- 
une  certaine  concentration,  d’autant  plus  grande  baie,  dans  Un  système  hétérogène,  cela  ne  prouve 
que  la  longueur  d’onde  est  plus  courte.  C’est  ainsi  rien,  en  raison  des  échaüffements  locaux  très  im- 
que  pour  ^  =  2®,8o,  la  concentration  optima  portants  qui  peuvent  exister.  Une  expérience 

est  de  0,5  p.  100.  Le  sang  s’écliauffe  d’üne  manière  d’Esau  est  spécialement  suggestive  à  cet  égard  : 

spééiàlement  importante  par  suite  de  la  présence  une  solution  de  carbonate  de  soude,  mise  en  émul- 
dés  hématies,  dont  la  tempéràture  dépassé  sensi-  sion  dans  de  l’huile,  et  soumise  au  champ  de  très 

blement  celle  du  plasma  environnant.  haute  fréquence,  entre  violemment  en  ébullition, 

La  figuré  i  (d’après  Schliephahe)  montre  les  alors  que  la  température  moyenne  du  système  ne 

échaüffements  relatifs  de  blocs  équivalents  de  dépasse  pas  80°.  Il  peut  donc  exister  de  fortes  dif- 

différents  tîsstis,  d’une  part  avec  la  diathermie,  férences  de  température  entre  des  particules, 

d’^â'ûtré  part  avec  des  ondes  de  3  mètres.  La  diffé-  même  très  petites,  et  le  milieu  ambiant,  et  c’est 

renée  est  frappante  surtout  en  ce  qui  concerne  le  ainsi,  également,  que  les  hématies  s’échauffent 

tissu  graisseux,  où  réchauffement  avec  la  dia-  beaucoup  plus  que  le  plasma  qui  les  baigne.  A 

therffiie  mohtrè  une  prédominance  extrêmement  fortiori,  ne  peut-on  suivre  Bordier  dans  ses  con- 
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clusions,  lorsque,  observant  la  mort  de  poissons, 
sous  l’influence  du  champ,  sans  échauffement 
notable  de  l’eau,  il  veut  voir  là  la  preuve  d’irne 
action  spécifique  des  ondes,  autre  que  l’action 
thermique. 

Toutefois,  lorsqu’il  s’agit  d’actions  qui  s’exer¬ 
cent  sur  des  systèmes  homogènes,  nous  ne  pou¬ 
vons  plus  faire  une  telle  distinction,  entre  les 
températures  locales  et  globales,  et  il  devient 
inévitable  d’admettre  un  effet  spécifique.  C’est 
ainsi  que  la  viscosité  d’un  système  colloïdal,  tel 
que  le  sérum  sanguin,  est  d’abord  accrue,  puis  di¬ 
minuée,  en  même  temps  que  décroît  la  floculabi- 
lité  par  le  sulfate  d’ammoniaque  (ondes  de  4  mè¬ 
tres  seulement).  De  même,  l’antitoxine  (Schmidt), 
et  la  toxine  diphtérique  (Szymanowski)  sont  atté- 
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donc  osciller  synchroniquement  sous  l’influence 
du  champ  alternatif  :  de  même  les  ions,  et  toute 
particule  chargée  suffisamment  petite,  seront  ani¬ 
més  de  mouvements  de  translation  alternatifs  et 
synchrones.  Pour  passer  de  là  à  l’explication  pos¬ 
sible  des  phénomènes  observés,  nous  ne  possédons 
actuellement  aucun  appui  solide. 

^  II.  —  Les  ondes  courtes  en  thérapeutique. 

Nouvelles  venues,  les  ondes  courtes  de  très 
haute  fréquence  (10  à  20  mètres  de  longueur 
d’onde)  paraissent  devoir  prendre  en  thérapeu¬ 
tique  physiothérapique  une  place  de  premier , 
plan,  au  détriment  de  celles  plus  longues  de  la 
diathermie  (100  à  300  mètres). 


ÉdiauffcnK-nt  rcJalif  de  différents  tissus  (jambe)  pour  des  ondes  de  longueur  différente,  d’après  Sehliéphake  (fig.  2). 


nuées  ou  inactivées  par  des  ondes  de  3  et  2  mètres, 
sans  élévation  thermique.  Enfin,  certains  effets 
purement  chimiques,  comme  la  synthèse  du 
trioxyde  de  sélénium,  l’accélération  de  certaines 
réactions  en  milieu  gazeux,  peuvent  être  observés 
dans  les  mêmes  conditions. 

Nous  sommes  donc  conduits  à  admettre  la  pos¬ 
sibilité,  sinon  la  réalité,  d’une  action  biologique 
purement  vibratoire  des  ondes  courtes.  Mais  il 
convient  ici  de  se  défier  de  la  creuse  phraséologie 
à  laquelle  on  a  trop  souvent  tendance  à  recourir 
pour  expliquer  de  semblables  effets  :  les  termes  de 
«  résonance  cellulaire  »,  d’  «  interférence  entre 
les  ondes  et  les  vibrations  cellulaires  »,  d’un  usage 
commode  et  impressionnant',  ne  reposent  stric¬ 
tement  sur  rien,  si  tant  est  qu’ils  correspondent 
à  une  idée  nette  dans  l’esprit  de  leurs  auteurs. 
Nous  savons  seulement  que  les  molécules  pos¬ 
sèdent  un  certain  «  moment  électrique  »,  variable 
suivant  les  cas,  c’est-à-dire,  si  l’on  veut,  qu’ils 
sont  analogues  à  des  bâtonnets  portant  à  leurs 
extrémités  des  charges  différentes.  EUes  doivent 


Mais  y  a-t-il  vraiment  une  différence  d’action 
thérapeutique  entre  les  ondes  diathermiques, 
telles  que  nous  les  avons  utilisées  jusqu’ici,  et 
les  ondes  plus  courtes  que  nous  étudions  ?  A  cette 
question  précise,  on  ne  peut  répondre  catégorique¬ 
ment. 

Il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  entre  les  deux 
catégories  d’applications  de  différence  apparente 
nettement  sensible. 

Des  effets  thermiques  produits  sont  du  même 
ordre  dans  les  deux  cas  et  très  facilement  con¬ 
trôlables  par  la  sudation  et  la  thermométrie. 

Mais  y  a-t-il,  en  dehors  de  l’effet  thermique 
commun,  une  action  vibratoire  spécifique  de 
chaque  longueur  d’onde  ? 

C’est  probable  ;  cependant,  l’existence  de  cette 
spécificité  n’est  pas  encore  démontrée  en  théra¬ 
peutique  humaine,  bien  que  les  expériences  sur 
les  microbes  ont  montré  que  certains  sont  tués 
par  une  seule  longueur  d’onde  et  pas  par  d’autres. 
Il  reste  donc  là  un  très  gros  point  d’interrogation, 
et  des  recherches  multiples  sont  nécessaires  pour 
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résoudre  cet  important  problème.  Cependant,  si 
l’on  s’en  tient  au  seul  point  de  vue  clinique,  nous 
possédons  des  observations  qui  montrent  incon¬ 
testablement  que  telle  maladie  ayant  résisté  à  la 
diathermie  a  été  favorablement  influencée  par 
les  ondes  courtes  ;  mais  nous  ne  savons  pas  encore 
s’il  ne  s’agit  que  de  technique,  de  modalité  d’ap¬ 
plication  dissemblables  qui  expliqueraient  la  dif¬ 
férence  d’action,  ou  s’il  y  a  lieu  de  tabler  sur  l’effet 
vibratoire  spécifique  des  courants  de  d’Arsonval, 
suivant  leur  longueur  d’onde.  De  sorte  que  la 
question  reste  en  suspens. 

Dès  lors,  une  objection  vient  à  l’esprit.  Pour¬ 
quoi,  si  l’effet  thérapeutique  des  ondes  de  lon¬ 
gueurs  différentes  paraît  être  de  même  nature, 
pourquoi  utiliser  les  ondes  courtes  plutôt  que 
la  diathermie  ? 

Ici  nous  pouvons  répondre  avec  certitude  : 

1°  Qu’avec  les  ondes  courtes,  la  technique  est 
énormément  facilitée,  puisqire  point  n’est  besoin 
de  mettre  les  électrodes  au  contact  du  corps, 
comme  il  faut  le  faire  très  soigneusement  avec  la 
diathermie.  De  corps  placé  dans  le  champ  oscil¬ 
lant  s’échauffe  même  s’il  est  éloigné  des  électrodes, 
par  suite  de  la  résistance  des  tissus  au  passage 
des  ondes  ; 

2°  Avec  les  appareils  puissants  dont  nous  dis¬ 
posons  actuellement  (i  kilowatt  à  700  watts), 
Thermase  de  la  Compagnie  de  radiologie,  appareil 
Chenaille  et  aussi  ceux  de  Walter,  Duflot,  Gallois, 
Deroy,  nous  pouvons  créer  un  champ  oscillant 
d’une  étendue  assez  large  pour  que  pratiquement 
tout  le  corps  humain  soit  plongé  dans  ce  champ  ; 
ce  qui  était  impossible  ou  incomplet  avec  la 
diathermie  (même  avec  les  plaques  multiples  ou 
le  lit  condensateur). 

Voici  donc  les  raisons  principales,  mais  non 
les  seules  certainement,  de  la  supériorité  des  ondes 
courtes  sur  la  diathermie,  si  l’on  ne  tient,  jus¬ 
qu’alors,  aucun  compte  de  la  spécificité  probable 
cependant  de  chaque  longueur  d’onde. 


De  ce  qui  précède,  découle  une  première  propo¬ 
sition  : 

Jusqu’à  preuve  du  contraire,  toutes  les  maladies 
que  l’on  croit  jusqu’ici  justiciables  de  la  diather¬ 
mie  peuvent  être  traitées  plus  facilement  par  les 
ondes  courtes  ; 

Et  aussi  une  deuxième  proposition  : 

Il  y  a  un  assez  grand  nombre  de  maladies  qui 
ne  peuvent  être  facilement  traitées  par  la  diather¬ 
mie  et  qui  le  sont  tr^s  commodément  par  les 
ondes  courtes. 


Da  première  de  ces  propositions  nous  permet 
de  limiter  notre  sujet  ;  point  n’est  besoin,  ici,  de 
dresser  la  liste  déjà  bien  connue  des  maladies 
justiciables  des  traitements  diathermiques  loca¬ 
lisés  (arthrites,  névralgies,  adhérences,  salpin¬ 
gites,  troubles  endocriniens,  constipation,  cir¬ 
rhose,  etc.). 

On  obtiendra  les  mêmes  résultats,  sinon  meil¬ 
leurs,  avec  les  ondes  eourtes.  Ceci  est  une  affaire 
de  technique  surtout  et  de  formes  d’électrodes. 

Il  n’en  est  pas  de  même  de  la  deuxième  propo¬ 
sition  que  nous  étudierons  ici  plus  spécialement. 
C’est  un  nouveau  champ  d’étude  que  les  ondes 
courtes  nous  ont  permis  de  défricher,  alors  que  la 
diathermie  était  inutilisable.  Je  veux  parler  des 
applications  générales,  des  bains  complets  ou 
quasi  complets  d’ondes  courtes.  C’e,st  vraiment 
là  que  réside  pour  l’instant  la  supériorité  des 
nouvelles  techniques  et  du  nouvel  agent  thérapeu¬ 
tique. 


C’est  l’action  thermique  des  ondes  courtes  qui 
a  été  surtout  recherchée  jusqu’à  présent  en  théra¬ 
peutique  (hyperémie  locale  ou  pyrexie  générale). 
Il  est,  en  effet,  facile  dé  provoquer  la  fièvre  arti¬ 
ficielle,  la  pyrexie  ou  électropyrexie  à  40°  et  plus, 
en  plaçant  le  malade  entre  ou  au-dessous  des  deux 
grandes  électrodes  d’un  appareil  puissant  d’ondes 
courtes. 

Des  Américains,  Carpenter  surtout,  l’ont  fait, 
tout  d’abord,  pour  combattre  la  paralysie  générale 
et  remplacer  ainsi  la  malariathérapie.  Cette  tech¬ 
nique  a  donné  de  beaux  résultats,  à  condition  de 
maintenir  plusieurs  heures  le  malade  à  40°  ;  elle 
demande  une  organisation  hospitalière  spécialisée. 

En  France,  Halphen  et  Auclair  à  l’hôpital  Roth- 
scliild  ont  étendu  la  méthode  à  bien  d’autres  affec¬ 
tions  (hémiplégie,  Parkinson,  asthme,  poliomyé¬ 
lite,  démence  précoce,  rhumatisme,  syphilis,  etc.). 

Avec  patience  et  une  persévérance  que  l’on  ne 
saurait  trop  admirer,  ils  ont  essayé  la  nouvelle 
méthode  dans  de  nombreuses  maladies.  Ils  ont 
eu  de  très  beaux  succès  et  ils  ont  vulgarisé  cette 
technique  de  la  fièvre  artificielle  systématique¬ 
ment  provoquée,  plus  inoffensive  que  la  pyré- 
tothérapie  que  l’on  recherche  de  plus  en  plus,  dans 
de  nombreux  cas,  avec  les  injections  de  vaccins  ou 
divers  procédés  chimiothérapiques. 

Or  nous  croyons  que  cette  excellente  méthode 
ne  doit  pas  être  trop  généralisée  et  sera  de  plus  en 
plus  réservée  à  des  cas  bien  déterminés  (paralysie 
générale,  réactivation  pour  le  traitement  syphi¬ 
litique,  certaines  maladies  du  système  nerveux. 
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démence  précoce,  Parkinson,  quelques  hémiplé¬ 
giques,  asthme,  etc.). 

Pour  toutes  les  autres  maladies,  nous  ne  re¬ 
cherchons  plus  la  fièvre,  obéissant  à  cette  idée 
que  les  ondes  courtes  n’agissent  pas  seulement  par 
la  thermalité  élevée,  mais  peut-être  par  excitation 
minime  des  centres  thermo-régulateurs,  et  par  ce 
processus  vibratoire  cher  au  professeur  d'Arson- 
val,  qui  est  encore  inconnu  et  qui  transformerait 
l’état  ionique  des  cellules  de  l’organisme. 

I  Cliniquement,  nous  avons  observé  que  des  petites 

I  doses  de  200  à  300  watts,  n’élevant  que  faible¬ 
ment  ou  même  pas  du  tout  la  température  du 
sujet,  étaient  souvent  plus  efficaces  que  lès  fortes 
doses  de  800  watts  provoquant  une  pyrexie  éle¬ 
vée.  Depuis  peu,  nous  avons  eu  la  satisfaction 
d’entendre  Auclair  se  ranger  à  notre  opinion. 
Bien  des  faits  nous  ont  apporté  la  preuve  que  les 
énergies  fournies  doivent  varier  suivant  les  indi¬ 
vidus  et  suivant  les  affections. 

Voici  une  observation  que  j’ai  déjà  citée  ail¬ 
leurs  et  qui  est  typique  à  ce  sujet.  Une  malade 
atteinte  de  douleurs  cataloguées  rhumatismales, 
mais  n’ayant  entraîné  aucune  déformation  arti¬ 
culaire,  se  présente  à  nous,  après  de  longs  mois 
de  souffrance.  Une  série  de  traitements  ont  été 
essaj'és,  y  compris  la  diathermie  et  les  bains  de 
lumière.  Nous  trouvons  un  pannicule  sous-cu- 
tané  douloureux  à  la  malaxation  (au  dos,  à  la 
région  lombaire,  cuisses,  bras  et  sur  l’abdomen). 
Nous  posons  le  diagnostic  de  cellulite  généralisée, 
et  nous  traitons  la  malade  par  les  ondes  courtes 
(appareil  Thermase,  tout  d’abord  par  les  fortes 
doses)  ;  la  température  de  la  malade  est  à  plus 
de  39°  au  bout  d’une  demi-heure.  Après  repos,  la 
malade,  rentrant  chez  elle,  est  prise  de  contrac¬ 
tures  si  douloureuses  qu’elle  ne  peut  descendre 
seule  de  voiture.  Cet  état  diminue  petit  à  petit, 
mais  persistait  encore  vingt-quatre  heures  après. 
Devant  ce  résultat,  je  me  contente  d’applications 
d’ondes  courtes  à  faible  intensité,  200  watts,  qui 
n’entraînent  aucune  élévation  de  la  température 
centrale. 

Or,  après  trois  séances,  la  malade  ne  sentait 
plus  que  des  douleurs  minimes  et  elle  fut  guérie 
en  quelques  jours  de  ces  phénomènes  douloureux 
d’origine  probablement  endocrinienne  qui  du¬ 
raient  depuis  des  mois.  Avec  la  diathermie  on 
n’aurait  pu  faire  ici  d’application  générale,  et 
voici  de  plus  un  cas  où  les  fortes  doses  ont  été 
nuisibles. 

J’en  ai  observé  bien  d’autres,  en  particulier 
chez  les  cellulitiques  et  les  rhumatisants  qui  sont 
très  améliorés  par  des  doses  moyennes  et  même 
faibles  d’ondes  courtes.  Il  faut  savoir  donner 
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à  chacun  sa  dose,  en  attendant  de  pouvoir  dire  à 
chacun  sa  longueur  d’onde. 

Ce  n’est  pas  non  plus  la  pyrétothérapie,  mais 
les  doses  moyennes  qui  nous  ont  permis  d’obtenir 
de  si  beaux  résultats  sur  de  jeunes  malades  endo¬ 
criniens,  atteints  eii  particulier  de  syndrome  adi- 
j)oso- génital. 

L’enfant  dont  je  relate  ici  l’observation  ty¬ 
pique,  nous  a  été  adressé  à  l’hôpital  Foch  par 
le  Dr  Lamy.  Il  a  treize  ans,  il  est  obèse,  comme  le 
montre  la  photographie  ci-contre,  il  est  atteint 
de  coxa  vara,  ses  testicules  sont  à  peine  percep¬ 
tibles,  sa  verge  petite,  des  bourrelets  graisseux 
sont  visibles  à  l’abdomen,,  dans  le  dos  ;  sa  face  est 
bouffie,  il  a  double  menton.  Les  lignes  générales 
de  son  corps  sont  peu  masculines  et  ses  reins 
sont  augmentés  de  volume. 

Il  a  eu  une  enfance  tout  à  fait  normale  jusqu’à 
octobre  1931. 

A  onze  ans,  il  commence  à  s’épaissir,  ne  grandit 
plus,  devient  obèse  et  même  se  tasse,  boite  légè¬ 
rement  ;  de  tempérament  vif,  devient  apathique 
et  lent,  travaille  mal  ;  comme  il  se  plaint  de  la 
cuisse,  on  fait  une  radio  en  juillet  1932;  nous  trou¬ 
vons  à  droite  une  coxa  vara;  immobilisation, 
traitement  opothérapique  ne  modifient  pas  son 
état. 

Quand  nous  commençons  le  traitement  par  les 
ondes  courtes,  les  symptômes  adiposo-génitaux 
se  sont  encore  accentués  (l’enfant  a  gagné  10  kilo¬ 
grammes  en  trois  mois),  il  y  a  en  plus  de  l’acrocya- 
nose  très  foncée  des  deux  mollets. 

Il  se  plaint  de  douleurs  plantaires,  les  voûtes 
sont  affaissées.  Du  reste,  la  dentition  eUe-même 
est  mauvaise  et  le  dentiste  a  conseillé  de  la  tri- 
calcine. 

Il  n’a  malheureusement  pas  été  fait  de  méta¬ 
bolisme  basal. 

En  février  1933,  les  mensurations  donnent  les 
chiffres  suivants  : 


Taille . . . .  . .  1^,53 

Poids .  70  kilogrammes. 

Thorax .  90-95  (au  niveau  des 

mamelons) . 

Ombilic . . .  85  centimètres. 


Une  nouvelle  radio  a  montré  l’accentuation  de 
la  déformation  de  la  tête  fémorale  droite  et  une 
ébauche  de  coxa  vara  gauche. 

C’est  dans  ces  conditions  que  nous  commençons 
le  traitement  par  ondes  courtes,  à  l’exclusion  de 
toute  autre  médication. 

Mis  entre  les  deux  électrodes  de  l’appareil 
Thermase,  l’enfant  voit  sa  température  monter  à 
38°  après  une  demi-heure  d’exposition  (troi 
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séances  par  semaine);  Déjà  après  deux  semaines  de 
traitement,  le  visage  est  moins  bouffi,  les  mollets 
moins  rouges,  l’activité  plus  grande,  les  testicules 
plus  gros,  le  poids  a  encore  augmenté  de  l'^s^goo. 

De  28  février,  1933  après  la  quinzième  séance,  la 
taille  de  l’enfant  est  à  i'",545,  en  augmentation 
d’un  centimètre  et  demi  depuis  le  début  du  traite¬ 
ment. 

Son  aspect  est  déjà  très  changé,  la  figure  n’est 


Jeune  M...,  13  ans;  coxa  vara,  syndrome  adiposo-génital, 
obésicé,  testicules  à  peine  perceptibles,  pas  de  poils  pu¬ 
biens,  taille  I  m.  53,  poids  70  kilos  (fîg.  3). 

plus  bouffie  et  les  organes  génitaux  ont  doublé 
de  volume. 

On  cesse  le  traitement  quinze  jours  après  ;  le 
Il  avril,  la  taUle  est  à  i^.SSS,  en  augmentation 
encore  d’un  centimètre  ;  le  poids  est  à  74  kilo¬ 
grammes,  en  augmentation  de  4  kilogrammes  de¬ 
puis  le  début,  malgré  la  fonte  des  tissus  graisseux 
et  l’amélioration  des  lignes  du  corps  qui  devient 
plus  svelte,  plus  masculin. 

Il  y  a  donc  eu  déjà;  sous  l’influence  des  ondes 
courtes,  une  transformation  manifeste  dans  l’as¬ 
pect  extérieur  (corps  affiné),  dans  la  taille  (gain 
de  2  centimètres  et  demi  en  deux  mois),  augmen¬ 
tation  du  volume  des  testicules  et  changeihent 


considérable  dans  la  vivacité  du  jeune  malade  ; 
mais,  fait  qui  nous  déroute  un  peu  et  que  nous 
expliquerons  par  la  suites  il  y  a  augmentation  de 
poids  de  4  kilogrammes;  cela  effraye  les  parents, 
qui  demandent  la  cessation  du  traitement. 

Or,  cesymptôme  était  éminemment  favorable,car 
le  squelette  s’est  consolidé,  et  calcifié,  comme  nous 
l'a  montré  une  radiographie  faite  six  mois  après. 

A  ce  moment,  le  malade  est  absolument  trans- 


6  mois  après.  I,a  puberté  est  accomplie,  cbaugemeut  com. 
plet  de  l’habitus  extérieur  et  des  organes  génitaux  ;  aug¬ 
mentation  de  la  taille  de  8  centimètres,  poids  76  kilos 
(fig-  4). 

formé.  D’amélioration  constatée  à  la  fin  du  trai¬ 
tement  s’est  constamment  accentuée,  elle  est  bien 
visible  sur  la  deuxième  photographie.  Da  taille  a 
augmenté  de  8  centimètres,  elle  est  à  i“,6i  au 
lieu  de  i“,53.  Da  puberté  s’est  accomplie,  les 
organes  génitaux  sont  normalement  développés, 
les  poils  du  pubis  ont  poussé.  Des  bourrelets  grais¬ 
seux  ont  presque  totalement  fondu,  les  reins 
sont  beaucoup  moins  volumineux.  D’enfant  reste 
fort,  mais  les  symptômes  pathologiques  ont  dis¬ 
paru,  l’aspect  est  devenu  masculin  ;  la  figurerest 
beaucoup  plus  'vivante.-  Des  radiographies  mon¬ 
trent  une  stabilisation  des  lésions  osseuses  et  les 
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os  se  sont  calcifiés.  Le  poids  est  de  76  kilo¬ 
grammes. 

Il  est  donc  certain  que,  sous  l’influence  des  ondes 
courtes,  les  glàudes  endocrines  de  cet  enfant  ont 
été  stimulées,  leurs  fonctions  se  sont  équilibrées, 
ce  qui  a  permis  la  modification  du  métabolisme 
calcique,  la  reprise  de  la  croissance,  l’apparition 
de  la  puberté. 

Quinze  séances  ont  suifl  pour  déclencher  ce 
processus  qui  a  ensuite  évolué  normalement. 

Une  semble  pas  qu’un  autre  traitement,  même 
la  diathermie  glandulaire,  ait  pu  donner  un  résul¬ 
tat  aussi  rapide  et  aussi  complet.  - 
Ce  n’est  du  reste  pas  le  seul  cas  de  syndrome 
adiposo-génital  que  nous  ayons  eu  à  traiter  par 
les  ondes  courtes.  Ils  ont  tous  été  améliorés, 
quand  il  s’est  agi  de  malades  de  moins  de  dix- 
huit  ans  ;  après  cet  âge,  les  résultats  sont  beau¬ 
coup  moins  bons  et  moins  rapides.  Cette  action 
des  ondes  courtes  sur  les  glandes  endocrines  des 
jeunes  sujets  trouve  encore  sa  preuve  dans  les 
résultats  rapides  que  nous  avons  obtenus  avec  le 
Lamy  sur  des  cry-ptorchides.  Quelques  séances 
suffisent  généralement  pour  amener  la  descente 
testiculaire  et  l’augmentation  de  volume  de  l’or¬ 
gane. 

Nous  pourrions  citer  de  nombreux  faits  sem¬ 
blables  et  il  nous  semble  que  la  repousse  des  che¬ 
veux  sur  des  malades  thyroïdiens  est  aussi  une 
preuve  visible  de  la  puissante  action  des  ondes 
courtes  sur  les  endocrines  et  l’équilibre  glandulaire. 

Ceci  nous  a  paru  être  la  principale  indication 
des  bains  complets  d’ondes  courtes  ;  cet  équilibre 
qui  se  traduit  en  particulier  par  un  métabolisme 
du  calcium  amélioré  chez  plusieurs  de  nos  malades 
même  âgés,  doit  particulièrement  attirer  l’atten¬ 
tion. 

Voici  le  cas  d’une  malade  de  soixante-neuf  ans 
souffrant  de  douleurs  lombaires  et  crurales  qui 
empêchaient  la  marche  et  s’exacerbaient  la  nuit  ; 
cet  état  durant  depuis  plusieurs  mois,  oh  fait  une 
radiographie  de  la  colonne  lombaire  et  nous  trou¬ 
vons  une  décalcification  telle  que  nous  croyons  à 
un  néo,  étant  donné  l’âge  de  la  malade. 

La  radiothérapie  soulage  un  peu  les  douleurs, 
mais  elles  reprennent  rapidement.  Sous  l’in¬ 
fluence  des  ondes  courtes  en  bains  généraux,  l’état 
de  cette  malade  s’est  rapidement  amélioré,  la 
marche  a  été  reprise,  les  douleurs  la  nm't  ont 
cessé,  la  guérison  est  survenue  ;  or  une  radiogra¬ 
phie  nouvelle  a  montré  une  grosse  amélioration 
de  l’ostéoporose. 

De  ces  faits  répétés,  on  peut  tirer  momentané¬ 
ment  cette  conclusion  que  les  ondes  courtes,  agis¬ 
sant  sur  les  glandes  endocrines  et  sim  toute  la 
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surface  de  la  peau  ont  une  priissante  action  sur  le 
métabolisme  calcique  et  devraient  être  employées 
parallèlement  aux  ultra-violets  dans  le  traite¬ 
ment  du  rachitisme. 

Onobserve  dureste,  comme  avec  les  ultra- violets, 
un  relèvement  de  l’état  général,  une  euphorie  qui 
se  manifeste  après  quelques  expositions  dans  le 
champ  oscillant  de  haute  fréquence  à  faible  inten¬ 
sité. 


L’action  des  ondes  courtes  sur  les  troubles  vas¬ 
culaires  et  spasmodiques  est  aussi  très  impor¬ 
tante.  Avec  la  diathermie,  nous  n’avions  jamais 
obtenu  de  résultats  semblables  à  ceux  que  nous 
avons  déjà  signalés  avec  le  Léon  Gîroux.  Des 
angors  d’effort,  suivis  depuis  longtemps  par  ce  dis¬ 
tingué  cardiologue  de  l’hôpital  Foch,  ont  été  gué¬ 
ris  par  le  champ  oscillant  de  haute  fréquence,  et 
les  résultats  se  maintiennent  depuis  plus  d’un  an 
chez  plusieurs  malades.  Nous  ne  voulons  certes 
pas  dire  que  toutes  les  angines  de  poitrine  seront 
ainsi  guéries.  Mais  les  faits  observés  par  nous 
montrent  que  le  spasme  qui  produit  l’angor  à  la 
marche  ou  à  l’effort  disparaît. 

Du  reste,  nous  avons  pu  observer  ainsi  une  ac¬ 
tion  vasculaire  sur  les  séquelles  de  phlébite,  sur 
les  placards  variqueux  qui,  exposés  entre  ou  en 
dehors  des  électrodes,  s’améliorent  très  vite, 
alors  que  la  diathermie  au  contact  est  parfois 
ici  inapplicable. 

Les  asthmatiques  eux-mêmes,  d’après  Auclair, 
sont  remarquablement  améliorés  par  l’électro- 
pyiexie. 

Est-ce  aussi  à  l’action  antispasmodique  et  vas¬ 
culaire  que  nous  devons  attribuer  les  améliora¬ 
tions  des  plus  nettes  des  hémiplégiques  soumis 
aux  ondes  courtes  ? 

C’est  fort  possible,  mais  ce  qui  est  certain,  c'est 
que  dans  la  plupart  des  cas  traités,  soit  par  bains 
généraux,  soit  par  exposition  de  la  tête  seule,  dans 
le  champ  oscillant,  on  obtient  des  améliorations 
très  appréciables,  porir  la  marche,  pour  la  parole, 
diminution  des  contractures,  au  point  qu’il  est 
des  cas  où  l’on  rend  la  vie  de  relation  possible  à 
ces  malades  impotents.  Les  résultats  sont  meil¬ 
leurs  et  plus  rapides  qu’avec  la  méthode  de  Bour¬ 
guignon.  Il  n’y  a  de  contre-indication  que  pour 
les  malades  très  hypertendus;  en  tout  cas,  il  faut, 
pour  eux,  aller  très  prudemment. 


On  n’en  finirait  pas  de  citer  toutes  les  maladies 
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<iue  l’on  peut  avec  bénéfice  traiter  par  les  ondes 
courtes  ;  on  ne  peut  passer  sous  silence  leur  puis¬ 
sance  analgésique,  et  dans  les  sciatiques  et  névral¬ 
gies  on  obtient  la  sédation,  à  la  condition  d’utili¬ 
ser  les  doses  faibles  et  de  placer  le  malade,  comme 
l’a  bien  vu  Saidman,  dans  une  position  telle  que 
les  ondes  suivent  le  trajet  du  nerf  dans  le  sens 
de  sa  longueur.  La  disparition  du  tic  douloureux 
de  la  face  en  quelques  applications  est  un  fait 
remarquable  que  nous  avons  vu  se  répéter  sur 
plusieurs  malades. 

Nous  devons  signaler  aussi  une  indication  des 
ondes  courtes  que  Scliliephake  a  particulièrement 
étudiée.  Les  anthrax,  les  furoncles,  les  abcès, 
toutes  les  inflammations  sont  très  rapidement  ju¬ 
gulées  par  l’exposition  entre  des  électrodes  de 
l’appareil  de  haute  fréquence  appropriées  à 
chaque  cas. 

Peut-être  y  a-t-il  dans  cet  effet  antimicrobien 
une  simple  question  de  thermalité,  élevée  si  faci¬ 
lement  par  les  ondes  courtes,  sans  contact  avec 
ces  tissus  enflammés,  alors  que  cela  aurait  été 
impossible  avec  la  diathermie. 


Kn  somme,  d’après  les  nombreux  travaux  pa¬ 
rus  sur  les  ondes  courtes  (Caïqrenter,  Schliephake, 
Halphen,  Auclair,  Drouet,  Saidman,  Denier, 
Delherm,  etc.)  et  d’après  mon  expérience  per¬ 
sonnelle,  il  est  possible  de  résumer  en  quelques 
lignes  les  indications  générales  qui  peuvent  servir 
de  guide  aux  praticiens  pour  choisir  les  maladies 
justiciables  de  ce  nouveau  traitement. 

Il  faudra  avoir  recours  à  la  d’ Arsonvalisation 
par  ondes  courtes  à  fortepuissance  (800  watts  à  i  kilo¬ 
watt),  si  l’on  recherche  la  fièvre  artificielle  à  40° 
et  plus  avec  sudation  abondante  (paralysie  géné¬ 
rale,  etc.),  ou  si  l’on  veut  provoquer  une  hyperé¬ 
mie  locale  intense  (inflammations). 

Mais,  à  plus  faible  intensité  (200  à  500  watts), 
son  action  est  des  plus  manifeste,  soit  par  l’éner¬ 
gie  qu’elle  fournit  et  qui  se  transforme  en  cha¬ 
leur  modérée  (vasodilatation,  hyperémie  légère), 
soit  par  les  vibrations  cellulaires  si  rapides  qu’elle 
provoque.  Les  ondes  courtes  régularisent  les 
fonctions  cutanées. et  endocriniennes,  facilitent  le 
métabolisme,  amènent  la  sédation  du  système  ner¬ 
veux,  la  disparition  des  spasmes  vasculaires,  etc. 

Nombreux,  par  conséquent,  sont  les  états  pa¬ 
thologiques  qui  peuvent  être  modifiés  favorable¬ 
ment  par  la  d’ Arsonvalisation  à  ondes  courtes.  La 
liste  ne  pourra  en  être  précisée  qu’au  cours  des 
expériinentations  futures,  car  il  y  a  encore  beau- 
■coup  d’échecs  dus  en  partie  à  des  techniques  dé¬ 


fectueuses  et  aussi  à  ce  fait  que,  dans  l’ignorance 
où  nous  sommes  du  mode  d’action  des  ondes 
courtes,  nous  avons  traité  avec  elles  les  cas  les 
plus  disparates. 

De  toutes  façons,  les  applications  faites  avec 
soin  sont  sans  danger.  Sur  plusieurs  milliers  de 
séances  effectuées  tant  à  l’Hôtel-Dieu  qu’à  l’hôpi¬ 
tal  l'och,  que  dans  notre  cabinet,  nous  n’avons 
jamais  eu  d’accident  sérieux. 

En  somme,  la  thérapeutique  par  les  ondes 
courtes  constitue  une  arme  physiothérapique 
nouvelle,  dont  la  puissance  est  remarquable,  et, 
bien  que  ses  indications  ne  soient  pas  encore  bien 
déterminées,  elle  paraît  nettement  supérieure  à 
la  diathermie  classique. 
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M.  A.  R...,  soixante-huit  ans,  agronome,  nous  a 
été  adressé  au  mois  de  juillet  1933  pour  continuer 
un  traitement  commencé  en  Allemagne  dans  le 
service  de  radiothérapie  d’un  de  nos  confrères. 

-  he  malade  nous  apporte  plusieurs  radiogra¬ 
phies,  accompagnées  par  cette  note  : 

«M.  A.  R...  a  commencé  son  traitement  en  décem¬ 
bre  1932.  Il  éprouvait  alors  une  forte  douleur  dans 
la  région  de  la  branche  antérieure  du  pubis  où 
nous  avons  trouvé  une  légère  tuméfaction.  I/a 
radiographie  a  montré  une  modification  sarco¬ 
mateuse  près  de  la  symphyse  ainsi  que  sur  la 
branche  pubienne.  Nous  avons  institué  un  trai¬ 
tement  par  la  radiothérapie  profonde  :  140  p.  100 
HED  (840  r),  I  millimètre  Cu,  30  centimètres  dis¬ 
tance  focale,  10/15  champ,  200  kilovolts  effectifs, 
4  milliampères. 

«  Re  traitement  a  duré  du  23  décembre  1932  au 
16  janvier  1933,  et  dès  sa  fin  les  douleurs  s’étaient 
affaiblies,  mais  elles  ont  augmenté  en  mars  1933 
et  nous  avons  alors  de  nouveau  constaté  une 
tuméfaction  plus  accentuée  que  précédemment. 
Pour  cette  raison,  nous  avons  institué  une  nou¬ 
velle  série  d’irradiations,  identique  à  la  précédente, 
et  qui  a  duré  du  16  mars  au  15  avril  1933.  » 

Des  renseignements  complémentaires  que  nous 
apportait  le  malade  indiquaient  une  formule 
sanguine  sensiblement  normale,  une  réaction  de 
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Bordet-Wasserinann  négative  et  un  abaissement  mence  alors  pour  continuer  jusqu’au  moment  du 
de  la  vitesse  de  chute  des  hématies  (45/95).  traitement  et  réapparaîtra  dans  les  intervalles. 

Avant  de  commencer  l’interrogatoire  de  notre  Cette  douleur  ne  se  produit  jamais  quand  le 
malade,  nous  examinons  les  clichés  du  bassin,  qu’il  malade  est  couché  ou  au  repos  ;  elle  est  pro- 

nous  apporte.  vpquée  au  contraire  par  la  marche  et  la  station 

Sur  le  premier  cliché,  pris  avant  la  radiothé-  debout, 
rapie,  nous  notons  une  décalcification  marquée  et  En  examinant  le  malade,  nous  trouvons  au 

très  étendue  qui  comprend  les  deux  os  coxaUx,  poumon  une  légère  matité  de  la  base  gauche, 

s’étend  autour  des  trous  obturateurs  et  de  la  reste  de  l’ancienne  pleurésie  ;  rien  de  spécial  au 

cavité  cotyloïde,  ainsi  que  sur  les  deux  fémurs.  cœur,  'fension  artérielle  13-8.  Examen  du  sang  : 

Notre  attention  se  porte  tout  de  suite  sur  la  région  hémoglobine  95  p.  100,  globules  rouges  4  690  000, 

pubienne,  où  des  lésions  destnrctives  sont  très  globules  blancs  9  300.  Ea  région  pubienne  est 

nettement  visibles  ;  la  ligne  articulaire  du  côté  très  douloureuse  à  la  palpation  ;  on  sent  l’os 

gauche  est  déchiquetée  ;  au  niveau  du  corps  du  tuméfié,  surtout  du  côté  gauche.  Les  mouvements 

pubis,  on  observe  une  image  lacunaire 
ovalaire,  ayant  les  dimensions  d’une  noi¬ 
sette  ;  cette  «  caverne  »  osseuse  est  limitée 
du  côté  osseux  par  une  coque  d’hypero- 
stose,  très  nette,  interrompue  sur  quelques 
points  ;  un  petit  .  séquestre,  ayant  les  di¬ 
mensions  d’un  grain  de  millet,  est  visible 
sur  la  ligne  médiane,  au  milieu  de  l’arti¬ 
culation. 

Le  cliché  pris  après  l’irradiàtion  montre 
un  aspect  encore  plus  déchiqueté  de  la 
limite  symphysaire  du  côté  gauche  et  la 
disparition  du  petit  séquestre. 

En  résumé  :  processus  destructif  ostéo 
articulaire,  avec  décalcification  à  distance, 
sans  réaction  périostale,  et  petit  séquestre. 

Le  diagnostic  de  «  modification  sarcoma¬ 
teuse  »  nous  paraît  dès  lors  très  peu  pro  - 
bable.  Le  sarcome  ostéogène  détermine 
très  rarement  des  lésions  à  l’emporte-pièce  ; 
il  évite  l’ articulation,  à  laquelle  il  n’accède 
que  tardivement,  par  continuité  ;  il  produit  de  dans  l’articulation  coxo-fémorale  gauche  sont 
profonds  remaniements  de  la  structure  osseuse  complètement  libres. 

(spiculés,  réactions  périostales),  envahit  les  parties  Les  téguments  de  la  région  douloureuse  ne  pré¬ 
molles  et  n’influence  pas  à  distance  la  calciflcation.  sentent  aucune  modification  ;  il  n’y  a  ni  rougeur. 

Si  nous  procédons  à  l’examen  clinique  de  notre  ni  œdème  des  téguments,  ni  circulation  veineuse 
malade,  nous  voyons  qu’il  s’agit  d’un  sujet  déjà  exagérée. 

âgé,  de  taille  moyenne,  d’aspect  plutôt  débile.  Bien  que  d’après  les  renseignements  que  nous 
avec  téguments  pâles.  Dans  ses  antécédents,  nous  avons  pu  relever  dans  l’histoire  du  malade  et  les 
trouvons  une  fièvre  typhoïde  (1922)  et  une  pieu-  résultats  de  notre  examen  un  doute  se  soit  élevé 
résie  séro-fibrineuse  bilatérale  ;  en  1927,  après  cette  dans  notre  esprit  sur  l’exactitude  du  diagnostic 
pleurésie,  confirmée  par  une  radiographie  qui  porté  outre-Rhin,  nous  n’avons  pas  cru  cependant, 
nous  a  été  ultérieurement  communiquée,  le  étant  donnée  la  tuméfaction  que  nous  constationSi 
malade  a  passé  neuf  mois  dans  le  Midi,  d’où  il  est  devoir  retarder  les  séances  de  rôntgenthérapie. 
revenu  complètement  rétabli.  Nous  avons  donc  prescrit  une  nouvelle  série  : 

Depuis  octobre  1931,  le  malade  accuse  une  pe-  2  000  r,  0,5  Cu  -f  i  Al,  200  kilovolts,  répartie 
santeur  douloureuse,  mais  passagère,  de  la  région  en  plusieurs  séances. 

pubieime  du  côté  gauche.  En  décembre,  la  douleur  Une  nouvelle  radiographie  (fig.  i)  ne  montre 
augmente  tellement  qu’elle  l’empêche  de  marcher,  pas  de  modifications  notables  :  la  lésion  reste 
Après  une  semaine  de  souffrance,  la  douleur  se  la  même  à  la  partie  inférieure  ;  eUe  a  pro¬ 
calme  jusqu'au  mois  de  juin  1932  ;  elle  recom-  gressé  sur  le  bord  de  la  symphyse,  à  la  partie 


112 

supérieure,  où  on  observe  un  nouveau  séquestre. 

lye  diagnostic  qui  s’imposait  devenait  tout  à 
fait  différent  de  celui  posé  à  Fribourg. 

Cliniquement,  l’affection  apparaît  chez  un 
ancien  pleurétique  ;  la  douleur  est  nettement  arti¬ 
culaire  et  se  calme  par  le  repos.  F’état  général, 
après  une  évolution  déjà  longue,  n’est  pas  celui 
d’un  malade  porteur  d’une  tumeur  maligne. 

Radiologiquement,  les  clichés  fout  penser  plu¬ 
tôt  à  une  tuberculose  (pi’à  un  sarcome  : 

1.  Parce  que  la  lésion  paraît  avoir  eu  comme 
point  de  départ  l’articulation  ; 

2.  Parce  qu’elle  est  bien  limitée,  taillée  à  l’em- 
porté-pièce,  sans  aucune  réaction  périostée,  et  sans 
envahissement  des  parties  molles  ; 

3.  Parce  qu’elle  persiste  sans  grande  modifi¬ 
cation  depuis  huit  mois,  malgré  la  radiothérapie 
profonde,  qui  a  tout  de  même  influencé  les  phé¬ 
nomènes  douloureux. 

Fa  tuberculose  du  pubis,  sans  être  une  maladie 
fréquente,  se  rencontre  moins  rarement  que  l’on 
ne  pense.  Suivant  qu’elle  frappe  les  sujets  jeunes 
ou  les  adultes,  la  forme  en  est  différente. 

Fa  tuberculose  de  l’adolescent  touche  le  corps 
du  pubis,  tandis  que  celle  de  l’adulte  est  péri- 
.symphysienhe.  C’est  une  affection  habituellement 
non  douloureuse,  qui  se  révèle  seulement  par  la 
contracture  des  adducteurs,  l’abcès  ossifluent  et 
quelquefois  une  disjonction  brusque  de  la  sym¬ 
physe  pubienne.  Dans  notre  cas,  la  présence 
des  douleurs  a  contribué  à  égarer  le  diagnostic  > 
mais  ces  douleurs,  qui  disparaissent  au  repos,  se 
rencontrent  rarement  dans  les  tumeurs  mahgnes  (  i  ) . 

Il  n’y  a  pas  de  disjonction. 

F’abcès  ossifluent,  qui  aurait  suffi  à  lui  seul  pour 
affirmer  le  diagnostic,  a  été  absent  pendant  toute 
l’évolution  de  la  maladie. 

Mais,  il  y  a  un  mois,  le  malade  est  revenu  nous 
voir  ;  il  présentait  cette  fois,  sous  l’extrémité 
interne  de  l’arcade  inguinale,  une  tuméfaction 
rouge,  avec  une  fluctuation  nette.  Après  quelques 
jours,  l’abcès  s’est  ouvert,  laissant  un  orifice 
atone  et  une  fistule  qui  continue  à  sécréter. 

Nous  avons  institué  un  traitement  par  ultra¬ 
violets  généraux,  qui  sera  complété  par  un  régime 
substantiel,  une  médication  récalcifiante,  et  un 
régime  approprié. 

Fa  guérison  sera  longue  à  venir,  mais  le  pronos¬ 
tic  de  l’affection  est  tellement  différent,  que  le 
malade,  rapidement  amélioré,  accepte  volontiers 
son  nouveau  traitement. 

(i)  Uae  douleur  qui  disparaît  au  repos  est  une  douleur 
articulaire  ou  périarticulalre  ;  la  douleur  sarcomateuse  est  due 
à  la  participation  du  périoste  distendu,  riche  en  terminai¬ 
sons  nerveuses;  elle  est  donc  continue. 
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LA  PYÊLOGRAPHIE  DEBOUT 

TECHNIQUE  ET  INDICATIONS 

P.  PORCHER 

Radiologiste  des  hôpitaux. 

Fes  discussions  dans  le  domaine  de  technique 
radiologique  pure  n’ont  qu’un  intérêt  relatif  ; 
tout  au  plus  les  spécialistes  y  trouvent-ils  l’occa¬ 
sion  de  manifester,  sous  une  forme  qui  manque 
parfois  de  cordialité,  leurs  préférences  person¬ 
nelles.  C’est  ce  qui  se  passe  en  radiologie  digestive. 

Cependant,  si  nous  cro5"ons  utüe  de  vous  infliger 
la  lecture  d’un  travail  de  technique  seule,  c’est 
qu’il  faut  que  le  médecin  sache  tout  le  parti  que 
l’on  peut  tirer  de  l’examen  en  position  verticale 
des  malades  atteints  de  certaines  affections  uri¬ 
naires  (au  premier  plan,  les  ectopies)  que  seul  ce 
procédé  permet,  radiologiquemfent,  de  mettre  en 
évidence. 

Faissons  de  côté  la  cystpgraphie  en  position 
verticale,  défendue  à  l’étranger  par  Sgatlitzer 
et  dont  la  technique  et  les  résultats  sont  remar¬ 
quablement  exposés  dans  la  thèse  de  Boulland  (i), 
inspirée  par  Papin  et  Chauffour.  Boulland  voit  ses 
malades  à  genoux,  nous  les  plaçons  de  préférence 
debout  (fig.  2),  mais  les  résultats  radiographi¬ 
ques  sont  les  mêmes. 

Nous  allons  étudier  la  technique  et  les  résultats 
de  l’examen  en  position  verticale  des  reins  et  des 
uretères  sans  préparation,  par  la  pyélographie 
ascendante,  par  l’urographie  endoveineuse. 

F’exploration  classique  de  l’examen  urinaire 
sans  préparation  comporte,  selon  les  auteurs,  la 
prise  de  deux  ou  de  cinq  clichés,  le  sujet  étant  en 
décubitus  dorsal,  l’ensellure  lombaire  effacée,  les 
gaz  intestinaux  préalablement  «  évités  »  ou  élimi¬ 
nés,  la  compression  étant  réalisée  soit  par  une 
sangle,  soit  par  un  cône  localisateur.  Chacun  uti¬ 
lise  le  rayonnement  qu’il  croit  le  mieux  appro¬ 
prié;  l’emploi  du  Potterbucky  s’est  d’autant  plus 
généralisé  que  les  grilles  rotatives  modernes  per¬ 
mettent  des  poses  très  courtes  évitant  la  trans¬ 
mission  des  battements  vasculaires  à  l’organe 
à  explorer.  Fe  problème  de  l’immobilisation  du 
viscère  est  le  même  que  pour  la  vésicule  biliaire. 
Dans  ces  conditions,  on  obtient,  que  le  rein  soit 
en  place  ou  en  ectopie  corrigée  par  le  décubitus 

(1)  G.  Boulland,  Étude  de  la  rétention  vésicale  chez  les 
prostatiques  par  la  cystographie  de  profil,  couché  et  debout. 
A.  Pegraud,  Paris,  1928, 

(2)  Nous  administrons,  une  demi-heure  avant  l'examen, 
un  lavement  tiède  avec  es,<!ence  de  térébenthine  8  gr.,  dé¬ 
coction  de  graille  de  lin  80  gr.,  eau  800  grammes. 
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Pyélographie  couchée  :  aucune  anomalie  pyélo-urétérale  (malade  du  D'  Perrier)  (fig.  4). 


Pyélographie  debout  (même  malade).  I^a  soude  a  été  retirée  d’environ  8  centimètres.  I<e  bassinet,  qui  se  projetait  tout 
à  l’heure  sur  l’espace  lombaire,  est  sur  l’apophyse  transverse  de  la  III”.  Encore  croyons-nous  qu’il  se  serait 

abaissé  davantage  si  la  sonde  urétérale  n’était  pas  aussi  haute  ;  sonde  «  tuteur  »  (fig.  5). 
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«t  la  compression,  des  clichés  dont  la  qualité 
est  fonction  de  l’opérateur  et,  il  faut  bien  l’ajouter, 
du  sujet  lui-même.  Si  nous  nous  contentons  de  la 
recherche  des  modifications  de  •  volume,  de 
silliouette,  et  de  la  présence  d’opacités  anormales, 
cette  technique  suifit  à  fournir  les  renseignements 
utiles,  mais  tout  un  chapitre  de  la  pathologie 
rénale  et  p5'élique  comporte  l’étude  des  ectopies,et 
c’est  là  que,  de  toutes  façons,  nous  devrons  avoir 
recours  à  l’examen  debout. 

Rappelons  tout  d’abord  que  nous  «  vivons  »  en 
station  verticale  et  qu’il  est  par  conséquent  logique 
d’étudier  la  physiologie  motrice  de  nos  viscères 
dans  cette  attitude.  Nous  avons  déjà  défendu  ce 
point  de  vue  qirant  au  duodénum.  Rappelons- 
nous  ensuite  que  le  rein  est  très  fréquemment 
mobile,  du  fait  de  l’agrandissement  de  sa  loge 
celluleuse,  lorsque  la  graisse  périrénale  disparaît. 

bes  ectopies  ainsi  réalisées  sont  généralement  de 
trois  types  (Testut)  :  au-devant  de  la  colonne  lom¬ 
baire,  au-devant  de  l’angle  sacro-vertébral  et  de 
la  symphyse  sacro-iliaque,  sur  le  détroit  supérieur 
du  bassin.  I^’ectopie  pelvienne  proprement  dite 
est  beaucoup  plus  rare.  Les  ectopies  acquises, 
qui  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  et  qui 
déterminent  des  troubles  variés,  échappent  le 
plus  souvent  à  l’examen  en  décubitus,  car  elles 
sont,  comme  nous  l’avons  dit  tout  à  l’heure,  le 
plus  souvent  corrigées. 

Les  ectopies  congénitales,  que  nous  n’avons  pas 
à  étudier  ici,  sont  généralement  fixes,  on  les  cons¬ 
tate  en  décubitus  :  il  n’est  pas  utile  d’avoir  recours 
à  l’examen  debout  dont  nous  allons  exposer  l’uti¬ 
lité,  poçir  en  acquérir  la  notion. 

Au  point  de  vue  technique  radiographique, 
l’examen  est  particulièrement  simple  et  ne  néces¬ 
site  aucune  manœuvre  compliquée  de  la  part  du 
radiologiste.  Il  lui  suffit  de  disposer,  dans  sa  salle 
d’examen,  d’une  colonne  verticale  stable  (murale 
de  préférence),  portant  un  chariot  convenable¬ 
ment  équilibré,  sur  lequel  s’agrafe  le  diaphragme 
antidiffuseur.  Ce  chariot  porte  deux  crochets 
articulés  qui  permettent  de  donner  au  plan  du 
diaphragme  Potterbucky  les  inclinaisons  multiples 
dont  l’angle  est  facilement  mesurable  et  dont 
l’immobilisation  en  attitude  convenable  est  pos¬ 
sible  par  l’intermédiaire  d’une  règle-butée  en  demi- 
cercle,  percée  de  trous.  En  position  verticale  (fig.  i), 
le  Potter  est  presque  au  contact  de  la  colonne 
porte-chariot.  Si  l’on  veut  utiliser  le  Potter  en 
position  oblique,  il  suffit  de  l’écarter,  par  sa  base, 
de  la  verticale  et  de  l’immobiliser  dans  l’ angle  clioisi 
au  moyen  d’une  goupüle  qui  bloque  le  cursem: 
en  demi-cercle,  en  avant  de  la  colonne.  Le  main¬ 
tien  du  malade  est  assuré  par  la  sangle,  dans  les 


conditions  habituelles.  Nous  utilisons  indifférem¬ 
ment  un  Potter  mécanique  demi-courbe  ou  un 
Potter  rotatif  plat,  l’un  et  l’autre  ayant  une  assez 
grande  tolérance  de  distance  ampoule-grille  et 
permettant  des  poses  courtes. 

Sans  préparation,  on  obtient  des  images  rénales 
tout  à  fait  correctes,  d’autant  plus  correctes  que 
la  simple  pesanteur  les  débarrasse  souvent  des  gaz 
intestinaux  dont  la  présence,  surtout  à  gauche,  est 
si  difficile  à  éviter.  Si  l’immobilisation  est  bonne, 
ces  radiographies  ont  la  même  qualité  que  celles 
obtenues  en  décubitus.  L’abaissement  normal 
permet  soirvent  de  dégager  mieuxlebordsupérieur, 
du  côté  droit  en  particulier  ;  si  l’on  veut  étudier 
sans  préparation  la  qualité  de  la  correction  appor¬ 
tée  par  une  sangle,  on  peut  ainsi,  lorsque  l’image 
rénale  est  spontanément  visible  et  lorsque  l’aéro- 
colie  est  peu  développée,  comparer,  par  la  lecture 
des  deux  clichés  —  l’un  pris  en  décubitus,  l’autre 
en  station  verticale,  —  les  résultats  de  cette  théra¬ 
peutique  orthopédique. 

Mais  ce  n’est  pas  là  que  la  radiographie  debout 
trouve  sa  principale  indication  :  la  visibilité  spon¬ 
tanée  du  rein  n’est  pas  constante,  les  signes  fonc¬ 
tionnels  ne  sont  pas  perçus.  Il  faut  une  opacifi¬ 
cation  pyéiique  (pyélographie  ascendante)  ou  une 
opacification  néphro-pyélique  :  urographie. 

Au  point  de  vue  technique,  la  prise  du  cUchéest 
la  même,  dans  les  deux  cas.  Dans  la  pyélographie 
ascendante,  une  première  radiographie  est  prise 
en  décubitus,  la  sonde  opaque  aussi  haute  que 
possible,  l’injection  poussée  à  la  distension  mi- 
nima.  On  fait  une  aspiration  pyélique,  de  vidage 
partiel,  immédiatement  après  la  radiographie  : 
technique  banale.  Le  malade  est  amené  devant  le 
Potter,  immobilisé  ;  la  sonde  urétérale  est  retirée 
de  10  centimètres  environ.  Ce  détail  a  sa  valeur, 
car  la  sonde  agit  comme  un  véritable  tuteur  de 
l’uretère  et,  dans  les  ectopies  importantes  (fig.  4 
et  5),  10  centimètres  ne  suffisent  pas.  On  renou¬ 
velle  alors  l’injection  pyélique  d’une  quantité 
sensiblement  égale  à  la  précédente  en  mainte¬ 
nant  la  pression  ou,  tout  au  moins,  en  empê¬ 
chant  le  reflux  dans  le  corps  de  la  seringue,  et 
l’on  fait  la  radiographie  (fig.  i). 

Si  l’on  veut  étudier  plus  particulièrement  les 
modifications  apportées  par  l’ectopie  soupçonnée 
ou  vérifiée  au  temps  et  à  la  forme  d’évacuation 
du  bassinet,  on  aura  recours  soit  à  des  clichés 
successifs  après  pyélographie  ascendante,  soit  à  la 
pyéloscopie  (fig.  3),  soit  à  l’urographie  endo- 
veineuse.  Cette  dernière  méthode  permet,  sur 
des  radiographies  successives,  espacées  de  minute 
en  minute  par  exemple,  d’étudier  la  situation,  la 
forme  et  le  dynamisme  pyélique  avec  la  comparai- 
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son  constante  de  la  figuration  opaque  du  côté 
opposé,  supposé  sain.  On  aura  ainsi  des  notions 
sur  le  degré  de  l’ectopie  verticale,  sur  la  bascule 
antérieure,  interne,  ou  externe  du  bord  supérieur, 
sur  les  coutures  du  collet,  enfin,  fait  important, 
.sur  les  sinuosités  de  l’uretère  supérieur.  Cette 
méthode  d’urographie  endoveineuse,  considérée 
au  point  de  vue  plus  particulier  qui  nous  intéresse, 
vient  d’être  enrichie  par  Strobbaerts  (i),  de 
Bruxelles,  d’un  important  perfectionnement.  Je 
m’excuse  de  cette  parenthèse,  mais  il  me  semble 
qu’elle  en  vaut  la  peine. 

vStobbaerts,  déçu  par  la  mauvaise  qualité  des 
images  urographiques  endoveineuses,  par  l’infi¬ 
délité  de  l’opacification  de  l’uretère,  a  eu  l’idée 
de  préparer  ses  malades  de  la  façon  suivante  ; 
vingt-quatre  heures  avant  l’examen,  il  leur  fait 
absorber  un  gramme  d’aspirine  avec  une  boisson 
chaude  ;  il  les  met  au  lit,  en  multipliant  les  cou¬ 
vertures.  Dans  ces  conditions,  le  malade  transpire 
abondamment.  On  l’alimente  normalement,  mais 
il  est  invité  à  boire  le  moins  possible,  dans  la 
mesure  où  la  soif  n’est  pas  trop  impérieuse;  l’injec¬ 
tion  intraveineuse  faite  après  ces  vingt-quatre 
heures  sans  boire,  dans  les  conditions  habituelles, 
donne  de  remarquables  clichés,  d’une  tonalité  très 
renforcée  et  avec  une  urétérographie  presque  cons¬ 
tante. 

J’ai  proposé  à  Stobbaerts,  qui  l’a  approuvé,  le 
ternie  de  «technique  de  sudation  provoquée  et 
de  déshydratation  »  pour  désigner  sa  méthode.  Il 
a  bien  voulu  approuver  cette  dénomination.  Ses 
résultats  ont  été  publiés  au  Congrès  de  Bondres  et 
dans  le  Journal  belge  d'urologie.  Cet  important 
perfectionnement  à  l’urographie  endoveineuse 
rend  à  cette  technique  une  qualité  dans  les  docu¬ 
ments  photographiques  dont  elle  était,  hélas, 
trop  souvent  dépourvue.  De  plus,  la  néphrogra- 
phie,  qui  précède,  dans  le  temps,  la  pyélographie, 
permet  de  situer  avec  une  précision  très  grande  la 
silliouette  du  rein  par  rapjiort  au  squelette  et  aux 
viscères  voisins.  Il  va  sans  dire  que  l’on  obtient 
très  facilement,  en  station  verticale,  d’excellentes 
radiographies  stéréoscopiques,  par  simple  dépla¬ 
cement  de  l’ampoule  et  sans  dispositif  compliqué 
et  coûteux. 

Beaucoup  de  petites  hydronéphroses  doulou¬ 
reuses  ou,  plus  exactement,  beaucoup  de  petites  ré- 
tentionspyéliques  intermittentes ,  sont  mises  en  évi. 
dence  par  cette  technique  d’examen  qui,  somme 
toute,  est  logique.  On  peut  en  même  temps,  par  ce 
procédé,  étudier  les  modifications  apportées  à  la 

(i)  F.  Stobbaerts,  Communication  au  Congrès  interna¬ 
tional  de  I/3ndres,  juillet  1933  [Journal  belge  d'urologie,  jan¬ 
vier  1934). 


Statique  rénale,  par  des  dispositifs  de  contention 
(nous  l’avons  déjà  dit)  et  par  le  degré  plus  ou 
moins  grand  de  distension  du  gros  intestion  adja¬ 
cent. 

Si  l’on  complète  cette  exploration  par  une  radio- 
graplfie  en  Trendelenburg  (H.  Béclère)  on  est 
renseigné  au  maximum  sur  l’amplitude  de  dépla¬ 
cement  des  reins  et  sur  les  troubles  excréteurs  que 
ces  anomalies  peuvent  déterminer.  . 

Tout  ceci  est  simple,  ne  nécessite  pas  d’appareil¬ 
lage  compliqué  et  enrichit  notre  arsenal  di  agnostique 
d’éléments  dont  l’utilité  n’est  pas  niable. 


DE 

LA  SENSIBILITÉ  CUTANÉE 
EN  MATIÈRE 
DE  RADIOTHÉRAPIE 


le  D'  J.  AIMARD 

(Vichy) 

Depuis  que  les  constructeurs  d’appareillages 
radiologiques  ont  mis  à  la  disposition  du  praticien 
des  appareils  de  maniement  simple  lui  permettant 
de  faire  du  radiodiagnostic  dans  de  bonnes  condi¬ 
tions  matérielles,  certains  médecins  ont  pensé 
qu’il  leur  était  tout  aussi  facile  de  faire  de  la 
radiothérapie,  et  beaucoup,  sansposséder  de  notions 
spéciales  de  cette  branche  aussi  délicate  de  la 
radiologie,  n’y  ont  pas  manqué. 

Je  demandais  récemment  à  l’un  d’eux  s’il  était 
satisfait  des  résultats  qu’il  obtenait  ;  certainement, 
me  répondit-il,  «  puisque  ça  brûle  !  » 

C’est  en  opérant  avec  une  ignorance  à  peu  près 
complète  des  principes  les  plus  élémentaires  de 
cette  thérapeutique,  et  du  danger  auquel  ils 
exposent  leurs  malades  que  certains  médecins 
n’ont  pas  manqué  d’avoir  des  déboires. 

Da  connaissance  d’accidents  survenus  en 
diverses  circonstances  nous  incite  à  rappeler 
quelques  règles  de .  radiothérapie  qU’il  importe 
d’avoir  toujours  présentes  à  la  mémoire  pour  qui 
veut  utiliser  l’action  curative  des  rayons  X,  et 
savoir  comment  se  comporte  la  peau  à  leur  égard. 

Des  médecins  qui  nous  occupent  évaluent  le 
plus  souvent  leurs  doses  en  H,  ils  se  servent  à  cet 
effet  du  radiomètre  de  vSabouraud-Noiré,  cet 
appareil  étant  pour  eux  d’un  emploi  plus  facile 
et  d’un  prix  relativement  peu  élevé  ;  puisque  cet 
article  est  écrit  à  leur  intention,  nous  n’aurons 
donc  en  vue  que  la  notation  eu  H  eu  parlant-  des 
doses  de  rayons  X,  et  de  leur  action  sur  la  peau.. 
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S’il  nous  a  paru  opportun  d’insister  sur  cette 
question  de  la  sensibilité  cutanée,  cette  revue 
rapide  n’apportera  vraisemblablement  aucune 
notion  nouvelle  aux  radiologistes,  mais  peut-être 
aura-t-elle  l’avantage  de  mettre  le  praticien  en 
garde  contre  les  accidents  auxquels  il  s’expose,  • 
par  l’emploi  d’une  thérapeutique  dont  il  ignore  les 
possibilités,  et  dont  il  ne  sait  pas  mesurer  les 
effets. 

En  matière  de  radiothérapie,  ü  existe,  comme 
l’a  fait  remarquer'très  justement  Eedoux-Lebard, 
une  posologie  des  éléments  malades,  et  une  tolé¬ 
rance  radiologique  des  tissus  sains  ;  deux  données 
essentielles  dominent  cette  thérapeutique  :  la 
radiosensibilité  cutanée  et  la  dose  à  donner. 

La  qualité  du  rayonnement  est  évaluée  par  sa 
longueur  d’onde,  la  quantité  du  rayonnement  est 
la  quantité  d’énergie  absorbée  par  les  tissus. 

Tous  les  rayons  X,  quelle  que  soit  leur  longueur 
d’onde,  agissent  de  la  même  manière;  la  seule  chose 
qui  importe,  c’est  la  quantité  de  rayonnement 
absorbé  par  la  peau.  Les  éléments  cellulaires  qui 
absorbent  et  retiennent  les  radiations  réagissent  ; 
plus  l’absorption  est  grande,  plus  la  réaction  est 
violente. 

Tout  d’abord,  en  fait  de  sensibilité  cutanée,  il 
importe  de  poser  un  principe  qui  est  reconnu  par 
tous  les  radiothérapeutes,  c’est  celui  de  la  varia¬ 
tion  de  la  sensibilité  suivant  les  individus  et  le 
sexe.  La  sensibilité  de  la  peau  est  en  effet  plus 
grande  chez  la  femme  que  chez  l’homme,  chez 
l’enfant  que  chez  l’adulte,  et  chez  l’adulte  que 
chez  le  vieillard  ;  il  importera  donc  d’en  tenir  le 
plus  grand  compte,  dans  le  choix  d’une  dose,  dans 
le  traitement  d’une  même  affection  chez  l’enfant, 
la  femme,  l’homme  ou  le  vieillard.  Mais  cette 
question  de  la  sensibilité  cutanée  ne  se  résume 
pas  simplement  à  une  catégorie  d’individus,  elle 
est  plus  complexe. 

En  effet,  la  sensibilité  au  rayoïmement  de 
Rœntgen  n’est  pas  la  même  pour  toutes  les  ré¬ 
gions  du  corps,  comme  nous  le  verrons  plus  loin; 
d’autre  part,  les  peaux  fines  réagissent  pltis  que 
les  peaux  épaisses,  les  femmes  blondes  sont  plus 
sensibles  que  les  brunes,  mais  chez  celles-ci  les 
phénomènes  de  pigmentation  sont  plus  accentués. 

Le  cuir  chevelu  est  la  région  la  moins  sensible  : 
la  dose  de  5  H  sans  filtre  provoque  un  érythème 
léger  et  une  dépilation  temporaire  ;  sm:  la  barbe 
et  sur  le  visage,  il  faudrait  une  dose  supérieure 
pour  produire  l’épüation;  cette  dose  varie  suivant 
les  sujets,  c’est  pour  cette  raison  que  le  traitement 
de  l’hypertrichose  par  la  radiothérapie  est  abso¬ 
lument  à  proscrire,  étant  donnée  l’extrême  variété 
de  degré  des  réactions. 


La  peau  dii  visage  est  la  plus  sensible  ;  3  H  chez 
l’enfant,  4  H  chez  l’adulte  suffisent  pour  pro¬ 
duire  une  action  des  plus  évidente,  5  à  7  H 
déterminent  de  l’érosion. 

Le  scrotum  et  les  grandes  lèvres  possèdent  une 
très  grande  radiosensibilité  dont  ü  faut  tenir  le 
plus  grand  compte  dans  le  traitement  du  prurit 
de  ces  régions. 

La  peau  du  tronc,  des  membres,  de  la  face  pal¬ 
maire  et  de  la  face  plantaire  montrent  leur  premier 
degré  de  réaction  à  4  à  5  H,  une  dose  de  8  H  déter¬ 
mine  de  la  vésication. 

Les  surfaces  de  flexion  sont  particulièrement 
sensibles  :  pli  du  coude,  creux  axillaire,  pli  ingui¬ 
nal,  creux  poplité  réagissent  à  4  H,  la  dose  de  6  H 
provoque  la  vésication. 

La  peau  réagit  d’une  manière  plus  intense 
lorsqu’elle  est  le  siège  d’une  inflammation  ;  il  en 
est  de  même  lorsqu’elle  présente  une  circulation 
défectueuse. 

La  peau  marbrée  par  des  compresses  chaudes 
ou  un  tapis  chauffant  est  d’une  grande  radiosen¬ 
sibilité,  que  l’on  peut  évaluer  à  30  p.  100  par 
rapport  à  la  peau  normale  ;  ü  en  est  de  même 
des  peaux  malades  ou  infiltrées  où  le  tégument 
réagit  plus  violemment  qu’une  peau  saine  :  il  faut 
dans  ces  cas-là  être  très  prudent  dans  l’adminis¬ 
tration  des  doses. 

Il  faut  également  être  très  circonspect  dans 
l’irradiation  des  peaux  ayant  été  soumises  à 
l’héliothérapie,  aux  ultra-violets,  au  courant  gal¬ 
vanique  ;  on  se  méfiera  de  même  des  peaux  ayant 
subi  une  action  révulsive  répétée  due  à  la  teinture 
d’iode,  aux  cataplasmes  sinapisés  ;  nous  avons 
pour  habitude  de  faire  suspendre  les  frictions 
alcoolisées  au  gant  de  crin  pendant  et  quelque 
temps  après  tm  traitement  par  les  rayons  X. 

Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  la  syphilis  crée 
une  sensibilisation  spéciale  de  la  peau  à  l’égard 
des  rayons  X  ;  le  tréponème  est  un  des  agents 
pathogènes  qui  sont  le  plus  usuellement  réveillés 
par  la  radiothérapie  iMilian  a  vu  par  ce  mécanisme 
«  se  produire  dans  les  régions  irradiées,  des 
gommes  syphilitiques  ulcéreuses  qui  furent  prises 
pour  des  radiodermites  ».  , 

Certains  médecins  croient  que  le  filtre  met  à 
l’abri  de  la  radiodermite,  c’est  une  erreur  pro¬ 
fonde,  c’est  l’excès  de  dose  seul  qui  la  produit. 

Avec  une  filtration  d’un  nuUimètre  d’alumi¬ 
nium,  l’érythème  commence  à  6  à  7  H;  la  réaction 
produite  sans  filtration  par  une  dose  de  7  H, 
demande  10  H  après  une  filtration  analogue. 

Pour  un  faisceau  monochromatique  quelconque, 
entre  deux  points  de  la  peau,  le  plus  profond 
absorbera  moins  de  radiations  que  le  plus  super- 
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ficiel;  les  filtres  d’aluminium  arrêtent  la  plus 
grande  partie  des  rayons  mous,  et  ne  laissent 
passer  qu’un  faisceau  diminué  d’intensité  mais 
épuré  dans  une  plus  notable  proportion  pour  les 
radiations  molles  que  pour  les  radiations  dures. 

Ivorsqu’on  doit  soumettre  à  la  radiothérapie 
une  affection  ayant  altéré  l’intégrité  de  la  peau, 
les  doses  et  l’espacement  des  séances  varient 
avec  la  nature  de  la  maladie  :  tantôt  la  dose  sera 
unique  et  moyenne,  d’autres  fois  elle  sera  éga¬ 
lement  unique  et  très  forte,  enfin  dans  d’autres 
cas  elle  pourra  être  faible  et  fréquemment  répétée 
(Belot). 

Si  l’on  doit  irradier  les  tissus  à  travers  une 
peau  saine,  on  donnera  à  chaque  séance  la  dose 
maxima  compatible  avec  l’intégrité  de  la  peau  ; 
on  séparera  chaque  nouvelle  séance  d’un  inter¬ 
valle  de  temps  suffisant  pour  que  l’action  de  la 
séance  précédente  soit  éteinte. 

H  n'est  pas  inutile  d’insister  sur  ces  notions 
élémentaires,  qui  sont  malheureusement  trop 
souvent  méconnues. 

ha  dose  maxima  que  peut  recevoir  une  peau 
normale  est  de  lo  H  par  mois,  pour  éviter  toute 
érosion,  ce  qui  correspond  à  la  dose  de  2  H  et  demi 
dans  le  cas  d'une  séance  hebdomadaire  sous  filtra¬ 
tion,  bien  entendu. 

En  cas  d’irradiation  large,  l’irradiation  appliquée 
doit  être  sensiblement  égale  sur  toute  la  surface 
à  traiter  ;  il  faut  pour  cela  que  son  plus  grand 
diamètre  ne  dépasse  pas  la  moitié  de  la  distance 
de  l’anticathode  à  la  peau,  cette  distance  étant 
mesurée  par  le  rayon  incident  normal  qui  doit 
tomber  au  centre  du  champ. 

Dqns  les  premiers  jours  qui  suivent  une  irra¬ 
diation,  parfois  le  lendemain  même,  on  voit  sur¬ 
venir  chez  certains  sujets  un  érythème  fugace 
s’accompagnant  parfois  de  légères  démangeaisons; 
il  n’y  a  pas  lieu  de  s’en  alarmer  :  c’est  ce  que  l’on 
appelle  la  fréréaction,  elle  apparaît  et  disparaît 
dans  les  quarante-huit  heures,  eUe  est  due  à  la 
vaso-dilatation. 

hes  phénomènes  réactionnels  véritables  appa¬ 
raissent  du  hmtième  au  douzième  jour  ;  ils  peuvent 
être  à  peine  marqués,  ne  se  manifestant  que  par 
un  érythème’à  peine  rosé;  cet  érythème  appa- 
rdt  après  une  séance  de  radiothérapie  avec  un 
râyoïmement  total  de  6  à  8  H  environ  ;  il  devient 
rôUge  vif,  évoluant  ensuite  vers  lesteintes  violacées 
et  brunâtres  pour  s’effacer  progressivement.  Il 
dure  une  huitaine  de  jours,  ha  pigmentation 
plus  ou  moins  marquée  qui  l’accompagne  ou  le 
suit  disparaît  elle-même  dans  la  suite;  c’est  ce 
que  l'on  nomme  la  réaction  inflammatoire, 

A  la  dose  de  lo  à  15  H,  quand  les  surfaces  îrra- 
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diées,  en  réaction,  se  couvrent  en  tout  ou  en  partie 
de  vésicules  ou  de  phlyctènes,  laissant  s’écouler 
une  sérosité  louche,  jaunâtre,  puis  franchement 
purulente,  il  n’en  est  plus  de  même,  leur  effraction 
s’acconq^agne  d’ulcérations  superficielles,  rouge 
vif,  suintantes,  et  ordinairement  très  doulou¬ 
reuses.  Il  s’agit. là  d’une  vraie  radiodermite,  elle 
témoigne  d’un  excès  de  dose  appliquée  sur  les 
tissus  ;  cet  érythème  dure  de  trois  semaines  à  un 

ha  dose  de  15  H  donne  une  ulcération  super¬ 
ficielle  avec  doideurs  névritiques. 

ha  dose  comprise  entre  10  et  20  H  provoque 
après  quatre  à  cinq  jours  de  latence  érythème, 
démangeaisons,  phlyctène,  ulcération,  escarre. 

hes  accidents  tardifs  surviennent  un  an  à 
dix-huit  mois  après  l’irradiation  qui  les  déter¬ 
mine  ;  la  peau  présente  de  la  sclérodermie,  on 
observe  un  noyau  dur  autour  duquel  la  peau 
devient  adhérente,  puis  survient  une  ulcération, 
une  escarre,  des  douleurs  ;  l’escarre  est  due  à  de 
l’endartérite  oblitérante,  les  douleurs  sont  d’ori¬ 
gine  névritique. 

De  l’exposé  rapide  des  faits  qui  précèdent, 
découle  un  enseignement  qu’il  ne  faut  pas  perdre 
de  vue,  car  il  domine  toute  la  thérapeutique  par 
les  rayons  de  Rœntgen  ; 

En  matière  de  radiothérapie,  la  peau  se  sensibi¬ 
lise  au  fur  et  à  mesure  qu’on  la  soumet  à  des  irra¬ 
diations  nouvelles.  Des  doses  réellement  inoffen¬ 
sives  pour  les  téguments,  alors  qu’elles  sont 
administrées  pour  la  première  ou  la  seconde  fois 
en  une  même  région,  peuvent  donner  des  radio- 
dermites  si  elles  ont  été  répétées  un  plus  grand 
nombre  de  fois,  et  si  elles  ont  été  mal  calculées. 

D’autre  part,  les  irradiations  antérieures  créent 
une  sensibilité  spéciale  de  la  peau  aux  rayons  X  ; 
il  faudra  être  très  prudent  dans  la  conduite  d’un 
traitement  de  radiothérapie  ;  on  séparera  chaque 
nouvelle  séance,  ou  série  de  séances,  d’un  inter¬ 
valle  suffisant  pour  que  l’action  de  la  séance  pré¬ 
cédente  soit  éteinte,  ou  au  moins  que  l’effet  cumu¬ 
latif  ne  soit  pas  dangereux. 

En  résumé,  la  pratique  de  la  radiothérapie  ne 
s’improvise  pas,  son  utilisation  n’est  pas  un  à  peu 
près,  elle  repose  sur  des  bases  physiques  et  bio¬ 
logiques  précises,  ainsi  que  sur  des  données  rigou¬ 
reusement  contrôlées  ;  leur  méconnaissance  peut 
exposer  le  médecin  aux  aventures  les  plus  graves  ; 
son  emploi  exige  un  certain  nombre  de  connais¬ 
sances  dont  l’ignorance  fait  d’elle  une  arme 
dangereuse  entre  des  mains  inexpérimentées, 
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LA  RADIOTHÉRAPIE 
SYMPATHIQUE 

J.  GOUIN  et  A.  BIENVENUE 

(Brest) 

Le  système  thérapeutique  qui  répond  à  ce 
terme  (on  peut  l’appeler  radiothérapie  indirecte, 
fonctionnelle,  sympathique)  est  demeuré  cinq  ans 
durant  presque  inconnu  ;  il  a  suscité  des  discussions 
et  des  études  au  cours  des  quatre  dernières  années 
et  son  existence  va  bientôt  être  officiellement 
consacrée  au  Congrès  de  Zurich  de  1934.  Le  mo¬ 
ment  paraît  venu  de  donner  un  aperçu  rapide  de 
cette  méthode  dont  quelques  travaux  récents  ont 
obscurci  la  délimitation,  le  mécanisme  et  les  in¬ 
dications. 

Dans  le  présent  article  nous  aUous,  successive¬ 
ment  ;  1°  la  définir  en  la  distinguant  des  autres  ra¬ 
diothérapies  et  en  précisant  sa  technique  ;  2°  tenter 
d’en  marquer  le  mécanisme  particulier  et  la 
place  dans  la  thérapeutique  générale,  et  3°  enfin 
en  énumérer  les  applications  actuelles. 

Définition. 

Nous  n’en  avons  trouvé  aucune  dans  la  lit¬ 
térature  récente  :  bien  plus,  on  l’y  voit  souvent 
confondue  avec  d’autres  modes  radiothérapiques. 
Force  nous  est  donc  de  reproduire  ici  la  défini¬ 
tion  que  nous  en  avons  donnée  en  1927. 

Elle  a  pour  caractères  d’être,  dans  son  mode 
d’attaque,  indirecte,  fonctionnelle  et  sympathique. 
1°  EUe  est  indirecte  :  les  rayons  n’attaquent  pas 
les  organes  ou  les  éléments  stir  lesquels  se  produira 
l’effet  cherché  ;  2°  elle  est  fonctionnelle  :  les 
rayons  n’agissent  pas  par  effets  matériels,  des¬ 
tructeurs  :  c’est  donc  une  thérapeutique  minima  ; 
30  elle  est  sj^mpathique  :  les  rayons  atteignent 
le  système  nerveux  par  la  voie  physiologique,  les 
afférents. 

A  ces  conditions  satisfont  les  divers  modes 
d’application  des  rayons  que  nous  avons  décrûs 
sous  le  nom  de  radiothérapies  sympatliiques.  Ce 
sont  :  la  radiothérapie  sympathique  axiale,  dans 
ses  modes  cutané  et  splanchnique,  avec  centrage 
sur  certains  champs  répartis  le  long  de  l’axe  ver¬ 
tébral,  —  et  la  radiothérapie  sympathique  régio¬ 
nale,  avec  centrage  sur  les  principaux  carrefours 
vasculo-nerveux  tels  que  le  triangle  de  Scarpa. 
Y  satisfait  encore,  à  peu  près  parfaitement,  la 
radiothérapie  indirecte  que  nous  avons  appe¬ 
lée  (15)  sympathique  cutanéo-cutanée  locale,  avec 
centrage  sur  l’élément  morbide  initial  :  sympa¬ 


thique  et  fonctiormeUe,  elle  est  encore  indirecte, 
puisqu’elle  agit  à  distance  sur  des  éléments  non 
irradiés. 

Toutes  les  autres  techniques  radiothérapiques 
sortent  du  cadre  que  fixent  à  la  «  radiothérapie 
sympathique  »  les  trois  conditions  énumérées  ci- 
dessus. 

a.  Ne  sont  donc  pas  de  la  «  radiothérapie  sym- 
thique  »  les  irradiations  faites  in  situ  sur  les  néo¬ 
plasmes,  les  acnés,  les  lésions  prurigineuses  ou 
inflammatoires.  Et  cependant,  dans  tous  ces  cas, 
des  filets  sympathiques  ont  été  irradiés,  et  sou¬ 
vent  des  effets  sympathiques,  fonctionnels,  ob¬ 
tenus.  Mais  cette  radiothérapie  n’est  pas  indirecte 
et  son  action  est  locale. 

b.  De  même,  n’est  pas  de  la  RS  la  radiothérapie 
des  névralgies  ou  névrites,  aussi  bien  par  la  mé¬ 
thode  «  médullaire  »  ou  «  vertébrale  »  que  par  la 
méthode  dite  «  périphérique  ».  Et  cependant,  là 
encore,  des  filets  sympathiques  ont  été  irradiés 
en  même  temps  que  les  filets  schwanniens,  et  des 
effets  sympathiques  obtenus.  Mais  ces  radiothé¬ 
rapies  ne  sont  pas  indirectes  :  les  rayons  portent 
sur  l’élément  malade  (que  les  filets  soient  touchés 
au  niveau  d’un  tronc,  d’un  plexus  ou  d’une  ra¬ 
cine)  et  les  effets  sont  limités  au  territoire  des 
filets  irradiés. 

c.  Ne  sont  pas  non  plus  de  la  RS  les  irradia¬ 
tions  qui  portent  sur  les  glandes  vasculaires  san¬ 
guines  (surrénales,  rate,  thyroïde,  ovaire,  etc.). 
Et  cependant  ces  organes  font  partie  du  système 
neuro-végétatif  (neuro-glandulaire)  et  ces  irra¬ 
diations  obtiennent  des  effets  fonctionnels  neuro¬ 
végétatifs.  Mais  elles  portent  directement  sur 
l’organe  dont  les  fonctions  sont  troublées  pour  en 
corriger  le  dysfonctionnement.  Ce  sont  donc  bien 
des  radiothérapies  fonctionnelles,  à  effets  neuro¬ 
végétatifs,  mais  des  radiothérapies  directes. 
Elles  sont  distinctes  de  la  RS  et  c’est  créer  ,  une 
confusion  que  de  réunir  ces  deux  méthodes,  si 
différentes  d’autre  part  dans  leurs  locaUsations, 
même  sous  le  titre  double  de  radiothérapie  sym¬ 
pathique  et  glandulaire.  Alors  que  la  RS  ne  lui 
était  pas  connue,  et  sans  prétendre  fixer  le  méca¬ 
nisme  de  ces  irradiations  glandulaires,  Brock,  de 
Kiel,  les  avait  rangées  sous  le  nom  de  radio-orga- 
nothérapie  qui  en  disait  bien  les  effets  fonction¬ 
nels,  opothérapiques.  Quelle  qu’en  soit  l’appella¬ 
tion,  elles  méritent  d’être  étudiées  à  part  de  la  RS 
vraie,  et  nous  n’en  traiterons  pas  dans  le  présent 
travail. 

Une  seule  de  ces  radiothérapies  glandulaires 
fera  exception  :  la  radiothérapie  dite  «  surrénale  » 
pu  «  des  régions  surrénales  ».  Des  discussions  re¬ 
montant  à  1929  (20,  21)  ont  montré  que  l’action 
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dès  rayons  sur  là  glande  surrénale  n’intervient 
que  peu  ou  point  sur  les  résultats  obtenusj  puis¬ 
qu’on  les  obtient  en  irradiant  en  dehors  des  «  ré¬ 
pons  surrénales  »  en  en  Dg,  en  cervico-dorsale 
et  même  sur  un  triangle  de  Scarpa.  Il  s’agit  là, 
soüs  un  riom  ou  soUs  un  autre,  de  la  radiothéra¬ 
pie  sympatliique  portant  sur  le  centre  principal 
splanchnique  (12,  33). 

Én  conclusion,  pour  circonscrire  les  frontières 
de  là  RS,  il  iié  faut  pas  oublier  que  le  système 
sympathique  (neuro-végétatif)  est  présent  par¬ 
tout  dans  l'organisme.  Il  ne  suffit  pas  qu’une  irra¬ 
diation  porte  sur  des  élémehts  sympathiques  ou 
inêmë  donne  des  effets  d'ordre  sympathique  pour 
qu’elle  rentre  dans  le  cadre  de  la  RS  que  nous 
àvôüs  définie.  Sinon  toute  radiothérapie,  directe 
oU  indirecte,  doit  être  dite  radiothérapie  sympa¬ 
thique,  et  le  terme  perd  toute  signification. 

Téçhuique. 

Ï1  était  nécessaire  de  dire  ce  que  n'est  pas  la 
itS,  Nôus  allons  maintenant  l’idehtifier  du  point 
dé  vue  pratique,  c’est-à-dire  en  fixer  la  technique 
ipôsôiogie  et  modes  d’ administration).  Mais  on  ne 
pôürfà  éii  situer  vraiment  la  place  dans  l’arsenal 
thérapeutique  qu’après  l’étude  que  nous  ferons 
ensuite  de  son  mécanisme. 

i<a  technique  que  noUs  décrivons  est  celle  que, 
dès  Î927,  nous  avons  fixée  dans  une  suite  de  tra¬ 
vaux  auxquels  on  peut  se  reporter  (5,  10,  12,  13, 
II,  15)  ;  elle  n’a  pas  changé  depuis. 

A.  Posologie.  —  C’est  Une  médication  «  mi- 
riîma  »,  parce  que  «  fonctionnelle  ».  Ce  caractère 
lui  impose,  dans  tous  les  cas,  un  fmble  voltage, 
üiié  faible  intensité,  une  faible  dose,  Toutes  nos 
applications  ont.  été  faites  dans  les  conditions 
suivantes  :  Crédçncç  Gaiffe  n°  2,  tube  Chabaud 
ou  Pierquin  à  osmo-régulateur,  7  à  8/10  milliam¬ 
pères  dans  le  tube,  avec  ii  à  13  centimètres 
d’étincelle  équivalente.  Dçs  voltages  plus  éle¬ 
vés,  avec  25  et  30  centimètres  d’étinceÜe  équiva- 
lènte  et  filtration  sur  métaux  lourds,  tube  Coo- 
lîdge  et  cuve  à  huile,  nous  ont  paru  moins  effi¬ 
caces  en  RS.  Beaucoup  de  radiologistes  les  em¬ 
ploient  dans  leurs  techniques  de  radiothérapie 
indirecte  fonctionnelle  ;  nous  n’y  avons  jamais 
recours. 

PUtratiohs  et  dqses,  —  Toujours  faibles,  va¬ 
rient  légèrement  suivant  les  effets  cherchés  : 
a)  dans  les  dermatoses  jeunes  ;  rayons  non  filtrés 
ou  3 /io  Al  ;  5  H  ;  ^  b)  dans  les  dermatoses  an¬ 
ciennes  :  10  à  30/10  Al;4Hà5H;  —  ç)  dans  les, 
troubles  splanchniques,  trophiques,  vaso-mo¬ 
teurs  :  30  à  40/10  Ai  ;  2  à  3  H,  rarement  4  H. 


be  fractionnement  de  la  dose  eii  plusieurs 
séances  plus  ou  moins  rapprochées,  tel  qu’il  se 
pratique  par  exemple  dans  les  affections  nerveuses 
périphériques  douloureuses,  ne  nous  a  pas  semblé 
améliorer  les  résultats  en  RS  :  nous  ne  l’employons 
pas. 

B.  Modes  d’administration  :  localisations. 
—  ba  RS  est  une  médication  «  indirecte  »  et 
«  sympathique  ».  Elle  vise,  comme  nous  l’avons 
dit,  non  pas  les  organes  dont  elle  prétend  restau¬ 
rer  l’équilibre  fonctionnel,  mais  le  système  ner¬ 
veux  régulateur,  dans  ses  afférents  cutanés  ou 
plus  profonds.  EUe  doit  varier  ses  localisations 
suivant  les  effets  cherchés  :  effets  cutanés  limités 
ou  généralisés,  effets  splanchniques,  effets  vaso¬ 
moteurs  et  trophiques,  ba  RS  se  distingue  ainsi 
en  quatre  modes  :  i)  la  cutanéo-cutanée  locale  ; 

2)  la  cutanée  (superficielle  ou  profonde),  axiale  ; 

3)  la  splanchnique  axiale  et  4)  la  régionale.  En  RS, 
nous  nous  servons  toujours  d’un  localisateur  de 
cristal,  cylindrique,  de  8  centimètres  de  dia¬ 
mètre. 

I.  RS  cutanéo-cutanée  locale. —  Mode  un  peu 
particulier  de  la  RS,  qui  a  doimé  juscpi’ici  peu 
d’applications.  Centrage  sur  l’élément  morbide 
(objectif  ou  subjectif)  initial,  avec  effets  indirects, 
à  distance,  sur  les  autres  éléments  morbides  cuta¬ 
nés.  Elle  a  été  expérimentée  dès  1913  ;  la  technique 
en  a  été  publiée  en  1916  (2), 

2;  RS  cutanée  axiale  (superficielle  ou  pro- 
fonde).  —  Centrage  médian  et  non  paravertébral, 
soit  sur  le  champ  principal  cutané  (centré  sur 
Dg),  avec  action  sur  toute  la  surface  des  tégu¬ 
ments,  soit  sur  le  champ  accessoire  cutané  (lom¬ 
baire)  pour  la  partie  inférieure  des  téguments. 
Ce  mode,  expérimenté  depuis  1919,  a  été  pirblié 
en  1924  (4). 

3.  RS  splanchnique  axiale.  —  Centrage  sur 
des  champs  médians  postérieurs  dont  nous  avons 
étudié  les  particularités  (12),  ba  plupart  des  au¬ 
teurs  qui  utilisent  ce  mode  irradient  obliquement 
des  champs  paravertébraux  ;  nous  ne  l’avons 
jamais  fait. 

Chahp  cbrvicai,,  —  Champ  dorsal  moyen 
(centré  sur  Dg)  pour  les  effets  thyro-génitaux  (ii). 

Champ  poMBAiiye  ou  champ  principai,  splan¬ 
chnique  (13,  33,  37).  —  Il  domine  toute  la  RS 
par  la  richesse  de  ses  effets  réactioimels  et  de  ses 
effets  thérapeutiques.  Il  tient  sous  sa  dépendance 
tout  l’étage  abdominal  (effets  génitaux,  diges¬ 
tifs,  urinaires)  qu’il  déborde  même  par  des  effets 
généraux,  circulatoires  et  cutanés.  Il  ne  comporte 
pas  une  localisation  topographiquement  très 
précise.  Si  nous  l’avons  d’abord  trouvé  en  D,g- 
bg,  très  vite  nous  en  avons  reproduit  tous  les 
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effets  en  centrant  sur  L3,  sur  Li  et  même  sur  1,5  : 
depuis  plus  de  cinq  ans,  c’est  sur  L,  que  nous 
centrons  habituellement.  Il  n'est  pas  possible 
de  confondre  un  champ  aussi  étendu  avec  la  lo¬ 
calisation  du  renflement  médullaire  lombaire,  et 
moins  encore  avec  la  localisation  si  précise  et  bila¬ 
térale  des  régions  surrénales.  Le  mode  splan¬ 
chnique  axial  a  été  exposé  et  sa  technique  fixée  à 
ses  divers  étages  à  la  Journée  du  lichen  plan  de 
.Strasbourg  (14  juin  1927)  (12). 

4.  RS  régionale.  —  Centrage  sur  les  principaux 
carrefours  vasculo-nerveux.  Nous  avons  irradié 
les  zones  cervicales  latérales  (région  carotidienne, 
y  compris  parfois  le  ganglion  étoilé)  puis  le  triangle 
de  Scarpa,  les  régions  axillaire  et  poplitée.  Les 
effets  sont  surtout  régionaux  (vaso-moteurs  et 
trophiques),  mais  parfois  aussi  .splanchniques, 
généraux.  Ce  mode,  expérimenté .  en  1927,  a  été 
publié  pour  la  première  fois  en  1928  (18)  dans  ses 
applications  soit  isolées,  soit  associées  à  l’axiale 
splanchnique, 

5.  RS  associées.  —  L’axiale  et  la  régionale 
sont  des  modes  différents  d’administration  d’un 
même  médicament,  la  liS,  avec  des  i^articularités 
posologiques  et  thérapeutiques  pour  chacun. 
Il  est  parfois  utile  de  les  combiner,  comme  en 
médecine  on  associe  différentes  voies  d’introduc¬ 
tion  et  diverses  formes  d’un  même  agent  médica¬ 
menteux.  Ainsi  les  effets  vaso-moteurs  et  tro¬ 
phiques  de  la  régionale  sont  souvent  améliorés 
quand  l’axiale  splanchnique  vient  les  renforcer 
de  son  action  plus  générale. 

fWècanisme. 

Tl  peut  s’énoncer  schématiquement  ;  Par  la  RS, 
on  soUicile  à  l’entrée  le  système  sympathique  dans 
.ses  afférents  et  l’on  recueille  à  la  sortie  des  effets 
neuro-végétatifs.  Plntre  ces  deux  moments,  nous 
ne  savons  pas  tout  «  ce  qui  se  passe  à  l’intérieur 
de  l’usine  »  ;  nous  savons  seulement  que  la  sollici¬ 
tation  d’entrée  se  transmet  et  se  transforme  par 
rtne  série  de  «  chaînons  »,  de  «  relais  »  neuro-végé¬ 
tatifs  (nerveux,  glandulaires,  humoraux)  qui 
tendent  à  rétablir  l’équilibre  là  où  il  est  instable 
ou  perturbé.  «  C’est  une  loi  physiologique  qui 
veut  que  le  système  sain  réagisse  peu  ou  point 
à  des  excitations  modérées,  les  systèmes  en  désé¬ 
quilibre  y  réagissant  au  contraire  (en  plus  ou 
moins)  dans  lé  sens  de  la  rééquilîbration  »  (12, 
p.  590). 

Les  preuves  qui  légitiment  cet  énoncé  concer¬ 
nent  les  trois  moments  :  l’entrée  des  rayons,  les 
transformations  danS'  l'organisme  dé  l’excitation 
reçue;  et  lés  résultats  reeuéiïfis. 


1°  A  l’entrée.  —  «.Les  localisations même^^ 
des  RS  mettent  topographiquement  hors  de 
cause  tout  système  splanchnique  ou  glandulaire  : 
aux  points  de  centrage  choisis,  seuls  peuvent  être 
atteints  le.s  éléments  nerv'^eux,  cutanés  ou  sous- 
jacents. 

h.  La  posologie  minima,  en  effet,  conditionne 
des  doses  qui,  dans  la  cutanée,  ne  dépassent  pas 
pratiquement  le  derme  et  qui,  dans  la  splanchni¬ 
que  et  la  régionale,  atteignent  très  faiblement  les 
afférents  cutanés  et  les  voies  sympathiques  plus 
profondes.  Dans  tous  les  cas,  les  doses  sont  vrai¬ 
ment  catalytiques  et  hors  de  proportion  avec  les 
phénomènes  déclenchés. 

2°  A  la  sortie,  en  effet,  se  manifestent  des  effets 
importants  d’ordre  neuro-végétatif,  soit  para¬ 
sites  et  servant  simplement  de  témoins  neuro-végé¬ 
tatifs,  soit  cliniques  et  utüisés  en  thérapeutique. 
Nous  avons  signalé  (10)  l’effet  précoce  d’exacer¬ 
bation,  du  type  réaction  de  Herxheimer,  et  les 
phénomènes  plus  généraux  (petit  mal  des  rayons) 
auxquels  succèdent  des  effets  vraiment  cliniques 
fonctionnels  (cutanés,  trophiques,  vaso-moteurs, 
sécrétoires,  sensoriels,  splanchniques). 

3°  Dans  l’organisme.  —  Nous  ne  savons  quels 
chaînons  sont  ou  ne  sont  pas  empruntés,  nous  ne 
pénétrons  même  qu’une  faible  partie  des  phéno¬ 
mènes  réactionnels  qui  se  produisent  à  leur  niveau. 
Quelques-uns  cependant  nous  sont  accessibles 
et  par  conséquent  sont  aptes  à  servir  de  tests. 
Nous  avons  noté  (17,  p.  1335)  le  réflexe  oculo- 
cardiaque,  la  température,  la  pression  artérielle, 
la  vitesse  de  coagulation  du  sang,  la  formule  leu¬ 
cocytaire,  sans  que  leurs  variations  nous  aient  per¬ 
mis  de  conclusions  probantes.  D’autres  ont  étudié 
les  variations  du  réflexe  galvano-psychique  (16). 
de  la  glycémie  (38)  et  de  la  calcémie  (39).  De 
nos  recherches,  nous  n’avons  retenu  que  les 
variations  leucocytaires  consécutives  aux  RS. 
Nous  avons  trouvé  ce  test  facile  à  rechercher,  con¬ 
cordant  avec  les  faits  cliniques  et  riche  en  déduc¬ 
tions.  Nous  l’avons  d’abord  utilisé  comme  preuve 
strpplémentaire  pour  montrer  que  les  rayons  agis¬ 
sent  par  l’intermédiaire  du  sympathique.  Le  fait 
est  maintenant  admis  et  il  n’e.st  pas  utile  de  re¬ 
prendre  cette  démonstration. 

En  outre,  ce  test  leucocytaire  nous  a  permis  une 
analyse  plus  poussée  du  mécanisme  thérapeu¬ 
tique  de  la  radiothérapie  sympathique.  Nous  n’en 
pouvons  avoir  une  idée  nette  qu’èn  le  comparant  à 
celui  d’autres  agents  thérapeutiques-.  G’est  ainsi 
que  nous  avons  mis  là  RS  en  parallèle  d’abord  avec 
la  chirurgie  sympathique,  puis  avec  les  médica¬ 
ments  (spécifiques  ou  non)  des  maladies  générales, 
et  enfin  avec  Hes  médicaments  du  sympathique. 
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I.  Parallèle  entre  les  radiothérapies  sympathiques 
et  les  interventions  de  la  chirurgie  sympathique  (17). 
—  En  chirurgie,  il  y  a  réaction  précoce  en  h3^er- 
leucocytose  dans  les  interr^entions  caténaires, 
en  leucopénie  dans  les  périartérielles  ;  en  radiothé¬ 
rapie,  il  y  a  réaction  à  la  deuxième  heure  en  hyper¬ 
leucocytose  dans  les  locales,  axiales  cutanées  et 
splanchniques,  il  y  a  réaction  en  leucopénie  dans 
les  régionales. 

Ee  test  leucocytaire  indique  ainsi  pour  la  régio¬ 
nale  un  mécanisme  différent  de  celid  des  autres 
modes.  Ea  clinique  de  son  côté  en  fait  un  mode 
assez  individualisé.  Cette  différence  se  conçoit 
bien  si  l'on  se  reporte  à  notre  exposé  schématique  : 

1.  Dans  les  RS  locales  ou  axiales,  la  sollicita¬ 
tion  des  rayons  emprunte  les  filets  afférents  par 
leurs  terminaisons.  C’est  la  voie  «  physiologique  » 
(12,  p.  583)  par  où  les  agents  externes  influencent 
l’organisme,  et  la  réponse  en  hyperleucocytose  est 
une  réponse  physiologique  de  l’organisme. 

2.  Dans  la  RS  régionale,  la  sollicitation  des 
rayons  porte  sur  la  continuité  du  sympathique 
périvasculaire.  Cette  voie  n’est  pas  la  voie  nor¬ 
male,  la  voie  hiérarcliique  si  l’on  peut  dire.  E’or- 
ganisme  répond  d’abord  par  des  effets  inversés, 
cliniques  et  leucocytaires  (leucopénie),  et  plus  tard, 
quand  le  réflexe  neuro-végétatif  a  retrouvé  sa 
voie  normale  ascendante,  ilseproduitune  deuxième 
réponse,  physiologique  celle-là,  clinique  et  leu¬ 
cocytaire  (hyperleucoc3d;ose) . 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  explication,  qui  ne 
prétend  être  qu’une  image,  elle  rend  compte  du 
paradoxe  thérapeutique  que  nous  avons  indiqué 
à  la  Société  de  radiologie  (46)  :  les  effets  cliniques 
de  la  régionale  s’opposent  souvent  mais  pas  toujours 
à  ceux  des  autres  modes  de  RS.  Ils  sont  différents 
(surtout  trophiques  et  vaso-moteurs)  quand  pré¬ 
domine  le  réflexe  inversé,  descendant,  du  type 
régional  ;  ils  sont,  quand  s’établit  le  redressement 
du  réflexe,  semblables  à  ceux  des  autres  modes 
(effets  généraux  et  splanchniques). 

On  peut  donc  calquer  les  applications  de  la  RS 
.sur  celles  de  la  chirurgie  sympathique  :  radiothé¬ 
rapie  caténaire,  ou  périartérielle,  ou  combinaison 
des  deux  modes,  comme  en  chirurgie.  Mais  l’inno¬ 
cuité  de  la  radiothérapie  permet  d’en  varier  et 
d’en  répéter  les  applications  sur  l’axe  caténair 
ou  sur  les  carrefours,  ce  que  ne  peut  faire  la  chi¬ 
rurgie  ;  et  de  les  utiliser  dans  des  affections  dont 
la  gravité  ne  justifie  pas  le  risque  chirurgical. 

II.  Parallèle  entre  la  ,RS  et  les  médications  géné¬ 
rales.  —  Nous  avons  rapproché  les  effets  de  la  RS 
de  ceux  de  l’arsenic  (12,  p.  579),  des  autres  anti¬ 
syphilitiques,  des  sels  d’or,  de  l’autohémothéra- 
pie  (48). D’autres  auteurs  (24)  avaient  comparé  les 


perturbations  humorales  consécutives  aux  irra¬ 
diations  aux  effets  d’une  injection  de  protéine. 

Ce  parallèle  est  valable  pour  les  effets  généraux 
sur  un  terrain  infectieux.  Ees  effets  de  Vaxiale  y 
sont  favorables  :  l’hyperleucocytose  «  banale  » 
qu’elle  provoque  en  est  un  gage,  comme  l’hyper¬ 
leucocytose  constatée  avec  un  médicament  «  fait 
partie  du  processus  de  guérison  »  dans  des  affec¬ 
tions  variées  (48).  Inversement  la  réaction 
en  leucopénie  (de  la  régionale  ou  des  mêmes 
médicaments)  «  entraîne  l’échec  thérapeutique  » 
même  avec  des  médicaments  spécifiques.  E’a^dale, 
qui  donne  une  h5q)erleucocytose  «  banale  »,  n’ag¬ 
gravera  donc  pas  une  maladie  générale.  En  RS, 
on  peut  donc  choisir  à  coup  sûr,  par  la  localisation 
en  axiale,  le  sens  favorable  du  phénomène  :  cette 
action  peut  du  reste  être  suffisante  ou  insuffisante. 
Inversement  la  période  leucopénique  de  la  régio¬ 
nale  (correspondant  au  moment  où  le  réflexe  est 
inversé)  accompagne  des  effets  néfastes  sur  les 
manifestations  de  maladies  générales,  du  t}q)e 
infectieux  (tuberculose,  syphilis,  lichen  plan). 
Nous  l’avons  vérifié  en  clinique  (25,  46). 

Mais  il  est  des  cas  où  la  RS  agit  comme  les  mé¬ 
thodes  de  désensihilisation.  Nous  avons  noté  que 
rh3q)osulfite  de  soude  a,  dans  des  maladies  comme 
l’urticaire  et  comme  certains  eczémas,  des  effets 
désensibilisateurs  lorsque  sa  réaction  est  leuco¬ 
pénique.  Ea  RS,  appliquée  suivant  le  mode  régio¬ 
nal,  peut,  par  sa  leucopénie,  réaliser  des  effets  ré¬ 
gionaux  analogues  à  la  désensibilisation. 

Ainsi,  dans  les  maladies  générales,  en  ses  deux 
modes  axial  et  régional  qui  donnent  respective¬ 
ment  une  réaction  en  hyperleucoc)d;ose  et  en 
leucopénie,  la  RS  peut  développer  des  effets  oppo¬ 
sés  qui,  suivant  les  cas,  peuvent  être  tous  deux 
utilisés  :  les  uns  du  type  «  choc  thérapeutique  », 
les  autres  du  type  «  désensibilisation  ». 

III.  Parallèle  entre  la  RS  et  les  médicaments  du 
sympathique.  —  Ce  parallèle  est  valable  pour  des 
effets  spécialisés  à  un  système  splanchnique  ou 
régional,  mais  il  semble  que  le  choix  erroné  d’un 
mode  de  la  RS  n’entraîne  pas  d’actions  néfastes 
(sauf  troubles  légers  et  passagers),  comme  pour¬ 
rait  le  faire  l’administration  intempestive  d’un 
médicament  chimique  du  sympathique. 

Conclusions. 

Ea  RS  réalise  donc  à  elle  seule  deux  ordres  de 
thérapeutiques  : 

a.  Une  thérapeutique  générale.  Elle  agit  comme 
des  médicaments,  spécifiques  ou  non  spécifiques. 
Mais  la  RS,  par  ses  réactions  leucocytaires  banales 
(46,  48),  permet  de  produire  le  choc  dans  le  sens 
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voulu,  en  choisissant  les  localisations  :  en  hyper¬ 
leucocytose,  par  l’axiale,  si  l’on  désire  un  effet  de 
«choc  thérapeutique»;  en  leucopénie,  par  la 
régionale,  si  l’on  désire  un  effet  de  «  dése  nsibilisa- 
tion  ». 

b.  Une  thérapeutique  plus  spécialisée  et  plus 
limitée  ;  elle  agit  comme  les  médicaments  du  sym¬ 
pathique.  Mais,  semble-t-il,  à  cause  de  ses  doses 
catalytiques,  jamais  dans  le  sens  défavorable. 

Ces  divers  aspects  de  la  RS  exphquent  la  va¬ 
riété  de  ses  effets,  la  multiplicité  de  ses  applica¬ 
tions  et  la  place  qu’elle  doit  occuper  dans  la  thé" 
rapeutique. 

Applications. 

Il  ne  sera  question  ici  que  des  applications  de 
la  RS,  telle  que  nous  l’avons  caractérisée,  même 
lorsqu’elles  ont  été  faites  sous  d’autres  dénomina¬ 
tions  et  avec  attribution  d’autres  mécanismes. 
Nous  donnons  successivement  les  appUcations 
des  quatre  modes.  Ce  classement,  tout  provisoire, 
est  commode  au  point  de  vue  pratique  en  rangeant 
les  affections  suivant  des  techniques  qui  s’y  rap¬ 
portent  ;  il  présente  en  outre  l’avantage  d’obser¬ 
ver  l’ordre  chronologique  de  leur  introduction  dans 
la  thérapeutique. 

I.  Radiothérapie  cutanéo- cutanée  locale. 
—  Une  irradiation  portée  en  un  point  des  tégu¬ 
ments,  au  niveau  de  la  première  atteinte  (qu’il 
s’agisse  de  lésions  cutanées  ou  simplement  des 
troubles  subjectifs),  peut  provoquer  la  disparition 
d’autres  éléments,  objectifs  ou  subjectifs,  sur  tout 
le  territoire  cutané. 

Nous  l’avons  appliquée  avec  succès  dans  les 
verrues  vulgaires  (2),  les  verrues  planes,  les  végé¬ 
tations  vénériennes,  le  moUuscum  contagiosum, 
le  granulome  annulaire,  dans  certains  cas  de  nævi 
variqueux  et  de  pelade . 

II.  Radiothérapie  cutanée  axiale.  —  Ce 
mode,  comme  du  reste  le  premier,  détermine 
chez  n’importe  quel  sujet  une  réaction  en  h)q)er- 
leucocytose  à  la  deuxième  heure.  Une  telle  réac¬ 
tion  hyperleucocy taire  se  retrouve,  liée  au  pro¬ 
cessus  de  guérison,  avec  des  médications  diverses, 
dans  des  maladies  générales  dont  l’étiologie  in¬ 
fectieuse  est  certaine  ou  probable.  Ce  fait  explique 
la  variété  des  résultats  favorables  que  donne  cette 
irradiation  en  dermatologie.  Le  plus  souvent 
le  résultat  est  obtenu  sur  toute  la  surface  cuta¬ 
née  par  une  seule  irradiation  du  champ  principal 
cutané  (centré  sur  DJ.  Ce  mode  est  employé  par 
es  dermatologistes  depuis  1924  ;  la  littérature 
étrangère  en  fournit  de  nombreux  exemples. 

Prurit  et  algies  cutanées.  —  La  radiothérapie 


cutanée  est  le  médicament  de  choix  de  ces  symp¬ 
tômes  (avec  ou  sans  lésions  cutanées),  surtout 
s’ils  sont  jeunes  et  ne  dépendent  pas  de  troubles 
splanchniques  apparents. 

Prurigo  vrai  (P.  simplex,  P.  de  Hebra, 
P.  ferox).  — Très  bons  résultats.  Mais  dans  le  pru¬ 
rigo  de  Hebra  avec  asthme,  on  doit  se  méfier  de  la 
crise  cL' asthme  qui  marque  souvent  la  disparition 
de  la  dermatose.  Le  phénomène  inverse  se  re¬ 
trouve  dans  le  traitement  de  l’asthme.  On  réalise 
ainsi,  quasi  expérimentalement,  le  balancement  en¬ 
tre  l’asthme  et  la  dermatose.  Ainsi  le  résultat  final 
est  souvent  médiocre  dans  le  prurigo  avec  asthme. 
Les  filtrations  fortes  (au-dessus  de  20/10  et  sur¬ 
tout  sur  métaux  lourds)  exagèrent  cet  inconvé¬ 
nient,  sauf  dans  le  prurigo  nodulaire  oh  il  n’y  a 
pas  d’effet  de  balancement.  Souvent  le  prurit  est 
influencé  (exacerbation  puis  amélioration)  avant 
la  dermatose. 

Urticaire.  —  L’étiologie  complexe  entraîne 
des  résultats  très  inconstants. 

Névroder mites  diffuses.  —  La  RS  cutanée 
nous  y  a  donné  de  beaux  succès  (10). 

Lichen  plan.  — Nous  a  servi  à  édifier  la  radio¬ 
thérapie  sympathique  cutanée  axiale,  et  demeure 
le  type  des  dermatoses  qui  en  sont  justiciables. 
Une  seule  irradiation  du  champ  principal  cuta¬ 
né  (D4),  non  filtrée  si  les  lésions  sont  jeunes,  filtrée 
sur  20/10  Al  si  elles  sont  âgées,  assure  le  plus 
souvent,  sur  toute  l’étendue  des  téguments,  la 
disparition  du  prurit  d’abord,  puis  de  la  derma¬ 
tose  dans  un  délai  moyen  de  trois  semaines.  Si  la 
disparition  est  incomplète  ou  retardée,  on  utili¬ 
sera  le  champ  cutané  accessoire  (dorso-lombaire). 
Les  lésions  des  muqueuses  buccales  tantôt  dis¬ 
paraissent,  tantôt  ne  sont  pas  influencées. 

Nous  avons  décrit  la  phase  d’exacerbation 
(prurit  et  lésions)  comparable  à  la  réaction  d’Herx- 
heimer  observée  en  syphilis,  qui  précède  ordi¬ 
nairement  la  guérison  du  lichen  plan.  Dans  la 
même  dermatose,  un  rapprochement  analogue 
s’impose  entre  les  effets  thérapeutiques  de  la  RS 
et  ceux  d’autres  médications  (arsenic,  bismuth, 
or,  sang,  clasines,  ultra-violets,  ponction  lombaire) 
qui  y  comptent  aussi  des  succès  dont  la  réaction 
enhyperleucoc3d:ose  donne  l’explication.  (Voici  les 
références  des  études  que  nous  avons  consacrées 
à  cette  dermatose  ;  4,  5,  8,  12,  26,  36.) 

Le  lichen  plan  est  aussi  soigné  (3)  par  la  «  radio¬ 
thérapie  médullaire  »  (Pautrier)  qui  diffère  de  la 
RS  en  ce  qu/elle  irradie  simultanément  les  deux 
régions  paravertébrales  sur  toute  la  hauteur  du 
rachis.  Lévy-Franckel  obtient  par  l’irradiation 
cervicale  les  mêmes  résultats  qu’avec  le  champ 
dorsal. 
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Érythème  polymorphe  (herpès  iris  de  Bate- 
man,  dermatose  de  Duhring).  —  Même  tech¬ 
nique,  mêmes  résultats  avec  la  RS  (7)  et  aussi 
avec  d’autres  médications  (sang,  arsenic,  bis¬ 
muth)  .  Ba  RS  est  appliquée  à  ces  deux  dermatoses 
en  France  et  à  l’étranger. 

Psoriasis.  —  Ba  RS  cutanée  n’y  agit  que  sur 
rélément  prurit.  Ba  méthode  de  Brock  (de  Kiel) 
(radio-organothérapie)  ne  nous  a  pas  donné  les 
succès  qu’elle  promettait.  Par  contre,  dans  le 
parapsoriasis,  Teffet  de  la  cutanée  est  excellent 
sur  le  prurit  et  la  dermatose  qui  disparaît  sou¬ 
vent  en  un  mois  (9,  10). 

Dermographisme,  érythème  pudibond,  hyperhi- 
drose  généralisée,  séborrhée  généralisée,  granu- 
losis  ruhra  nasi,  réagissent  de  façon  inconstante. 
Quelques  succès  inattendrrs  5'  justifient  l’emploi 
de  la  cutanée. 

Zona,  herpès.  —  Bésions  apparentées  morpho¬ 
logiquement,  différentes  par  leur  évolution,  l’une 
récidivant  rarement,  l’autre  presque  toujours. 
Toutes  deux  sont  très  améliorées  par  l’axiale 
(20  ou  30/10  Al)  qui  peut  les  faire  avorter,  calme 
les  douleurs  et  écourte  l’évolution. 

Trophonévroses  cutanées.  —  Nous  avons  eu 
de  bons  résultats  à  distance  dans  un  cas  de  ché¬ 
loïdes,  suites  de  brûlures,  et  dans  deux  cas  de  viti- 
ligo  étendus  et  récents.  Une  filtration  sur  cuivre 
nous  a  paru  préférable  dans  l’un  de  ces  derniers 

Sycosis  simple.  —  Nous  y  avons  appliqué 
l’axiale  (en  cervicale)  pour  tarir  l’écoulement 
.staphylococcique  qui,  même  après  épilation  de  la 
moustache  par  irradiation  directe,  empêche  la 
guérison  et  conduit  à  la  récidive.  Nous  traitons 
ainsi  avec  succès  la  plupart  des  sycosis. 

Tuberculoses  cutanées.  —  Plusieurs  cas  d’an- 
giokératome  de'  Mibelli,  plusieurs  cas  d’ulcères 
tuberculeux,  un  cas  remarquable  (46,  obs.  I)  de 
lupus  séléro-verruqueux  des  membres  inférieurs 
(celui-ci  après  échec  de  l’irradiation  régionale) 
ont  été  guéris.  Il  faut  noter  que  les  ulcères  atones 
variqueux  des  membres  inférieurs  sont,  au  con¬ 
traire,  justiciables  de  la  radiothérapie  régionale. 

III.  Radiothérapie  splanchnique  axiale.  — 
Elle  agit  dans  de  nombreux  syndromes  oh  do  mine 
le  dysfonctionnement  d’un  ou  plusieurs  appareils 
splanchniques.  Sans  avoir  prétendu  dresser,  le 
long  de  l’axe  vertébral,  une  carte  topographique 
des  champs  qui  commanderaient  td.'  ou  tel  de'  ces 
syndromes,  nous  avons  décrit  en  1927  fi2)'  l'es 
effets  que  nous  avait  donnés  l’irradiation  de  plu- 
sièurs  de  ces  champs.  Tous  lés  congressistes  fran¬ 
çais  et  étrangers  réunis  à  ce  moment  à  Strasbourg 
Ignoraient  qu’un  travail  sur  la  radiothérapie 


des  thrombo-angéites  oblitérantes  avait  été  publié 
en  Amérique  en  mai  1925.  Ce  travail  ne  nous  fut 
connu  qu’en  1929.  Au  cours  de  1927,  l’axiale 
splanchnique  avait  déjà  reçu  ses  principales  ap¬ 
plications  ;  troubles  menstruels,  constipation, 
hyposphyxie,  un  cas  de  maladie  de  Raynaud, 
acnés  (13),  troubles  thyroïdiens  (ii). 

A.  —  Nous  commençons  par  les  applications 
pratiques  de  celui  des  champs  axiaux  que  nous 
avons  appelé  champ  principal  splanchnique 
parce  qu’il  préside  à  la  régulation  de  tous  les  désé¬ 
quilibres  neuro-végétatifs  abdominaux  (génitaux, 
quinaires,  digestifs)  et  même  généraux.  Dans  la 
profondeur,  son  domaine  est  aussi  étendu  que 
l’est,  à  la  peau,  celui  du  champ  principal  cutané 
(interscapulaire).  C’est  par  ce  champ  que  nous 
avons  commencé  l’expérimentation  de  l’axiale 
.splanchnique  dans  le  complexe  dont  font  partie 
les  troubles  menstruels  (13),  c’est  par  là  que  nous 
commencerons  notre  exposé. 

Sy  n  d  romes  génito-ovariens .  —  Dysménorrhées, 
aménorrhées  ;  les  règles  peuvent  être  doulou¬ 
reuses,  troublées  dans  leur  rythme  (rapprochées, 
espacées  même  d’un  aii  et  demi),  troublées  dans 
leur  quantité  (milles,  peu  abondantes  ou  véri¬ 
tables  hémorragies).  Avec  ces  troubles  menstruels 
coexistent  souvent  des  troubles  splanchniques, 
soit  chroniques  (constipation),  soit  réglés  sur  un 
rjdhme  plus  ou  moins  cataménial  :  crises  de  cons¬ 
tipation  et  de  diarrhée,  ballonnement,  crises  du 
type  solaire,  nausées,  vomissements,  céphalée, 
courbatures,  états  lipothymiques.  Bien  souvent 
s’ajoutent  des  troubles  cutanés  ou  circulatoires  : 
acné  papulo-miliaire  ou  couperosique,  poussées 
d’ecz.éma  ou  de  prurit  vulvaire,  pelade,  œdèmes 
localisés,  érythrocyanose  et  troubles  circulatoires 
des  extrémités,  et  des  troubles  dans  les  zones 
sensorielles  :  hypersécrétion  nasale  ou  lacrymale, 
aphonie  ou  enrouement. 

Ba  RS  axiale,  sur  le  champ  principal  splan¬ 
chnique,  améliore  le  plus  souvent,  outre  le  désé¬ 
quilibre  cataménial,  un  ou  plusieurs  des  troubles 
variés  qui  lui  font  cortège. 

Ba  technique  est  celle  que  nous  avons  fixée  ; 
les  voltages  élevés  et  les  filtrations  fortes,  qui  ne 
sont  pas  de  la  RS  vraie,  nous  semblent  particu¬ 
lièrement  contre-indiqués.  Mais  ici,  comme  dans 
toutes  les  applications  axiales  chez  les  femmes,  lé 
jour  de  l’irradiation  doit  être  choisi,  quand  c’est 
possible,  dans  la  période  de  préparation  des  règles, 
de  préférence  dit  douzième  au  septième  jour  qui 
précèdent  les  règles  attendues. 

Réaction.  — -  On  doit  prévenir  la  maladfe’  de 
l’apparition  probable,  plus- ou  tnbiüs précoce  (sou¬ 
vent  dès  lé  premier  soir,  parfois  deux  jours,  bien 
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rarement  sept  à  huit  jours  plus  tard)  d’une  réac¬ 
tion  qid  peut  rappeler  soit  le  mal  de  mer  (mal 
de  raj’ons  ?),  soit  une  période  prémenstruelle  pé¬ 
nible  :  céphalée,  nausées  et  même  vomissements, 
rarement  état  lipothj'inique,  lombalgie  et  dou¬ 
leurs  de  ventre,  courbatures,  peuvent  durer  de 
(|uel(pies  heures  à  (|uel(iues  jours. 

RcsitUats.  —  -  I/C  plus  souvent  l’amélioration 
porte  d’abord  sur  les  troubles  subjectifs  cata¬ 
méniaux  et  sur  les  règles  elles-mêmes,  qui,  sou¬ 
vent,  dès  le  premier  retour  se  rapprochent  de  la 
normale.  Parfois  il  faut  attendre  les  deuxièmes  et 
mêmetroisièmes  règles.  Nous  avons  vu  ainsi  reve¬ 
nir,  au  bout  d’un  mois,  des  règles  qui  manquaient 
depuis  un  an  et  demi.  Dans  les  cas  difficiles,  il 
faut  souvent  répéter  l’irradiation,  une  à  deux  fois 
à  un  mois  d’intervalle.  Des  troubles  cutanés 
s’amendent  parfois  vite.  Pour  les  troubles  diges¬ 
tifs,  nous  avons  eu  des  guérisons  immédiates 
(constipations  chroniques  cessant  en  quelques 
jours);  d’autres  se  sont  produites,  sans  régime  ni 
médication,  plusieurs  mois  après  une  unique 
séance.  Da  durée  des  résultats  est  variable  :  à  côté 
de  sujets  dont  l’équilibre  génital  recouvré  se  main¬ 
tient  depuis  des  années,  d’autres  voient  les  trou¬ 
bles  reparaître  après  quelques  mois  et  nécessi¬ 
tent  de  nouvelles  irradiations. 

Des  cas  les  moins  favorables  se  rencontrent 
chez  les  sujets  où  une  infection  grave  (fièvre  ty¬ 
phoïde  par  exemple)  est  à  l’origine  des  troubles 
menstruels,  et  aussi  chez  les  sujets  du  type  thy¬ 
roïdien,  maigres  à  peau  sèche  avec  érythrose 
légère  des  jambeè. 

Au  contraire,  les  adiposo-génitales  avec  éry- 
throcyanose  vraie  comptent  parmi  les  meilleurs 
cas.  Des  lésions  matérielles  du  système  génital 
sont  une  contre-indication  de  la  RS  qui  est  par 
définition  fonctionnelle.  Nous  avons  cependant 
amélioré  certaines  malades  atteintes  de  salpingite 
ou  d’antéversion. 

A  part  nos  travaux  (13,  33)  et  la  thèse  de 
Pérès  (37),  nous  ne  trouvons  pas  dans  lalittérature 
médicale  la  RS  appliquée  à  ces  syndromes. 

Prurit  vulvaire,  chronique,  avec  ou  sans 
eczéma.  D’axiale  splanchnique  y  donne  des  ré¬ 
sultats  remarquables'  (32). 

Stérilité  féminine.  —  Chez  six  dysniénor- 
rhéiques,  mariées  depuis  des  années  (l’une  depuis 
neuf  ans)  et  désirant  avoir  des  enfants,  le  retour 
normal  des  fonctions  menstruelles  fut  suivi  de 
grossesses.  Mais  comment  rapporter  de  pareils 
faits,  au  moment  où,  à  l’occasion  de  résultats 
moins...  étonnants,  la  méthode  elle-même  était 
accueülie  ironiquement  :  «  De  sympathique  n’est- 
il  pas  la  mode  du  jour  ?  »  écrivait-on  (14). 


publication  de  faits  du  même  ordre  après  irra¬ 
diation  des  ovaires  à  dose  «  activante  »,  nous  auto¬ 
rise  à  signaler  nos  résultats  avec  la  RS. 

Troubles  de  la  ménopause,  naturelle  ou  chi¬ 
rurgicale.  Da  RS  y  modifie  les  troubles  subjectifs 
et  l’état  général  aussi  bien  que  dans  les  dysmé¬ 
norrhées  simples.  Nous  n’en  connaissons  pas 
d’autres  cas  que  les  nôtres  (33,  37,  43). 

Troubles  de  la  grossesse.  —  Dans  les  troubles 
génito-ovariens,  la  RS  agit  le  plus  souvent  en 
rétablissant  d’abord  la  fonction  menstruelle. 
Craignant  qu’elle  n’eût  le  même  effet  emména- 
gogue  dans  la  grossesse,  nous  ne  l’y  avions  jamais 
appliquée.  Spéder  (41),  plus  audacieux,  a  obtenu, 
sans  accidents,  dans  les  neuf  cas,  la  suppression 
des  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse,  par 
la  RS,  sur  le  champ  principal  splanchnique.  Il 
laisse  à  la  Société  de  radiologie  le  soin  de  se  pro¬ 
noncer  sur  le  mécanisme  de  ses  interventions. 
C’est  dire  quel  crédit  trouvait  la  RS  eu  octobre 
1932.  Nous  avons  répété  depuis  les  mêmes  expé¬ 
riences  avec  plein  succès,  et  nous  n’hésiterons 
plus  désormais  à  traiter  ainsi  les  troubles  gravi¬ 
diques,  par  exemple  les  prurits  vulvaires  des  pre¬ 
miers  mois. 

Nous  avons  appliqué  la  même  technique  à  trois 
cas  de  vaginisme  où  le  coït  est  devenu  possible, 
et  à  quatre  cas  â! impuissance  chez  l'homme  avec 
deux  résultats  durables. 

Chez  de  vieux  prostatiques,  nous  avons  vu  l’amé¬ 
lioration  des  phénomènes  subjectifs  et  la  diminu¬ 
tion  du  nombre  des  mictions.  Un  essai  dans  Vin- 
continence  nocturne  d’urines  a  été  assez  concluant 
pour  que  ce  traitement  mérite  d’être  essayé. 

Troubles  digestifs.  —  Tous  les  troubles  de  la 
sphère  digestive,  que  nous  avons  vus  améliorés 
quand  ils  accompagnaient  un  syndrome  génito- 
ovarien,  peuvent  l’être  quand  ils  ne  ressortissent 
pas  à  cette  étiologie.  Da  radiothérapie  splanchni¬ 
que  est  un  régulateur  aussi  efficace  pour  le  sys¬ 
tème  digestif  que  pour  le  système  génital.  D’aéro¬ 
phagie,  les  crises  solaires,  l’entérocolite  (45). 
les  syndromes  gastriques  hypo  ou  hypertoniques, 
se  trouvent  bien  de  cette  irradiation.  Chia- 
nello  (35)  a  étudié  l’action  de  l’axiale  (Do-Dj) 
sur  la  sensibilité  et  la  sécrétion  gastriques. 

Prurit  anal.  — Prurit  ano-vulvaire.  Ici,  quelle 
qu’en  soit  l’étiologie  (sauf  les  prurits  vermiculaires), 
qu’il  s’agisse  de  prurit  sine  materia  ou  qu’il 
existe  des  lésions  cutanées,  les  effets  sont  excel¬ 
lents  (32). 

Périviscérites  douloureuses.  —  Dellierm  et 
Daquerrière  y  ont  obtenu  des  succès  par  une  mé¬ 
thode  qui  agit  sur  le  sympathique,  mais  qui,  par 
sa  pénétration  et  ses  localisations  (antérieure  et 
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postérieure),  ue  reutre  pas  dans  le  cadre  de  la  RS 
proprement  dite  (31). 

■  Diabète  sucré.  —  Quelle  qu’en  soit  l’étiologie., 
il  est  influencé  par  l’irradiation  du  champ  prin¬ 
cipal  splanchnique.  En  février  1930,  Zinimern  ,(2) 
rapporte  un  cas  de  gangrène  diabétique  améliorée 
par  la  «  radiothérapie  surrénale  »,  avec  modifi¬ 
cations  de  la  glycosurie  et  de  la  glycémie.  Ea  même 
année  (32),  nous  avons  présenté  nos  deux  pre¬ 
miers  cas,  remontant  à  septembre  1929  et  jan¬ 
vier  1930,  soignés  par  la  RS,  sans  aucune  médi¬ 
cation  ni  aucun  régime.  E’ amélioration  de  l’état 
général  a  été  cependant  très  grande,  ainsi  que 
celle  des  troubles  subjectifs  et  objectifs  (prurit 
et  eczéma  vulvaires,  polÿdypsie,  polyurie).  A 
chaque  irradiation  (nous  en  avons  fait  une  seule 
dans  un  cas,  quatre  espacées  dans  l’autre)  la 
glycosurie  était  modifiée,  le  plus  souvent  favora¬ 
blement  (une  chute  de  84  grammes  à  15  grammes), 
une  fois  en  sens  inverse.  Ea  RS  influence  les  lé¬ 
sions  locales  aussi  bien  chez  les  diabétiques  que 
chez  les  non-diabétiques.  Langeron,  Desplats 
et  leurs  collaborateurs  ont  publié  sur  le  diabète 
sucré  de  nombreux  travaux  dont  la  mise  au  point 
est  faite  dans  deux  thèses  (38, 44)  et  dans  un  tra¬ 
vail  d’ensemble  récent  (47,  fascicule  2,  p.  51). 
Ils  ont  étudié  les  variations  de  la  glycosurie  et  de 
glycémie  sous  l’action  des  rayons.  Du  point  de 
vue  clinique,  sur  17  cas  irradiés  depuis  1930,  ils 
ont  noté  des  améliorations  avec  abaissement  de 
laglycosurie,dansles  diabètes  d’intensité  moyenne; 
dans  les  diabètes  graves  avec  acidose,  l’action 
a  été  mauvaise  et  la  méthode  est  contre-indiquée. 
Ees  auteurs  notent  {ibid.,  p.  53)  «  les  mêmes  ré¬ 
sultats  après  irradiations  soit  de  la  région  sur¬ 
rénale,  soit  du  ssunpatlüque  cervical  »,  qui  cor¬ 
respondent  au  champ  principal  et  au  champ  cer¬ 
vical  de  la  RS. 

Troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  des  ex¬ 
trémités.  —  Ee  champ  principal  nous  avait 
doimë  dès  1926  des  effets  sur  les  syndromes 
hyposphyxiques  des  extrémités.  Nous  l’avons  (j;8) 
utilisé  en  association  avec  la  radiothérapie 
régionale  dans  les  érythrocyanoses,  les  tdcères  des 
jambes,  la  maladie  de  Raynaud,  les  engelures. 
Mais  dès  1928,  nous  avons  vu  que  les  irradiations 
axiale  et  régionale  y  ont  des  indications  dif¬ 
férentes. 

Ee  8  janvier  1929,  deux  communications  met¬ 
tent  la  question  à  l’ordre  du  jour  de  la  Société  de 
radiologie  ;  dans  l’une  (20)  était  cité  le  travail  de 
Philips  et  Tunick  (6).  Pendant  trois  ans,  à  l’oc- 
easion  de  nombreux  apports  de  faits,  le  mode 
d'action  des  rayons  y  sera  discuté.  Dès  le  début, 
les  uns  (20)  admettent  le  mécanisme  sympathi¬ 
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que;  les  autres  (21),  s’inspirant  de  travaux  remon¬ 
tant  à  1913  (i).,  invoquent,  soit  exclusivement, 
soit  en  partie,  l’action  directe  sur  la  glande  sur¬ 
rénale.  Cette  discussion  -de  principe  (22,  28,  30.) 
n’a  pris  fin  qu’en  novembre  1932  (42).  Tous  ad¬ 
mettent  à  ce  moment  qu’il  s’agit  d’une  radiothé¬ 
rapie  sympathique,  et  cependant  on  trouve  en¬ 
core  des  dénominations  '  variées  qui  «  prêtent  à 
confusion  en  montant  en  épingle  le  mot  de  surré¬ 
nale»  (42,  p.  536). 

Ees  nombreux  cas  rapportés  concernent  ;  les 
artérites  oblitérantes,  les  syndromes  de  Raynaud, 
de  Wer-Mitchel,  de  Buerger,  etc.,  avec  leurs  mani¬ 
festations  subjectives,  circulatoires  et  trophiques 
pouvant  aller  jusqu’à  la  gangrène. 

A  lire  les  titres  de  ces  travaux,  il  semble  que  la 
plupart  des  auteurs  s’en  soient  tenus  à  l’irradiation 
du  champ  principal.  C’est  pourquoi  nous  avons 
classé  ici  ces  applications.  Mais,  en  réalité,  la  plu¬ 
part  ont  irradié  aussi,  suivant  le  cas,  le  champ  dor¬ 
sal.  Plusieurs  même  se  sont  trouvés  bien,  comme 
nous,  d’y  adjoindre  la  radiothérapie  régionale 
sur  les  carrefours  vasculo-uerveux  correspondant 
aux  lésions.  Nous  croyons  que  les  échecs,  qui  se 
trouvent  rapportés  à  côté  de  beaux  succès,  sont 
dus  en  partie  à  la  nature  des  cas  traités  et  en  par¬ 
tie  à  l’emploi  de  la  seule  irradiation  axiale,  sans 
l’adjonction  de  la  régionale.  E’étude  que  nous 
avons  faite  du  mécanisme  de  ces  deux  modes  de  la 
RS  en  montre  les  indications  respectives. 

Affectionsostéo-articulaires. — Eangeron,  Des¬ 
plats  et  leurs  collaborateurs,  dans  une  série  de 
travaux  (47,  p.  73;  40,  39),  ont  étudié  l’effet  de  la 
radiothérapie  sur  la  calcémie  et  sur  diverses  affec¬ 
tions  ostéo-articulaires.  Peu  nette  dans  les  ostéo¬ 
pathies  endocriniennes  (maladie  de  RecHinghau-  • 
sen,  ostéomalacie),  l’action  serait  bien  plus  mar¬ 
quée  sur  les  ostéoporoses  post-traumatiques  et  sur 
les  retards  de  consolidation  des  fractures.  Dans  les 
arthrites  chroniques,  la  douleur,  les  contractures 
musculaires  sont  améliorées. 

Hypertension.  —  E’ action  fonctionnelle  des 
rayons  se  manifeste  fort  peu  sur  le  fonds  hyper¬ 
tensif  permanent  ;  elle  atténue  les  symptômes 
fonctionnels  et  les  crises  h5q)ertensives  (23  ; 
47.  P-  3)- 

B.  Champs  splanchniques  accessoires.  — 
Ees  effets  proprement  abdominaux  du  champ 
principal  et  ses  effets  généraux  se  répercutent 
souvent  par  ricochet  ascendant  sur  des  étages 
caténaires  plus  haut  situés.  A  l’inverse,  l’irradia¬ 
tion  des  champs  accessoires  peut  avoir,  mais  plus 
rarement,  des  effets  descendants.  Ces  champs  ont, 
en  règle  générale,  des  effets  plus  spécialisés,  que 
nous  allons  énumérer. 
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Basedow.  —  Nous  avons  expérimenté  en 
1927  (il),  chez  une  basedowienne  aménorrhéique 
depuis  plus  de  six  mois,  l’action  de  l’irradiation  du 
champ  dorsal  moyen  (centre  en  Dg)  sur  le  goitre, 
les  troubles  nerveux  et  la  menstruation.  Delherm 
puis  Zimmern  ont  vérifié  cet  effet  thyrogénital. 
Nous  avons  montré  que,  dans  ce  cas,  l’irradiation 
du  ganglion  étoilé  était  contre-indiquée  (champ 
cervical  latéral  bas). 

l^e  champ  cervical  axial  donne  (19)  d’intéres¬ 
sants  résultats  cardio-vasculaires  dans  certaines 
névroses  cardiaques  surtout  sympathicotoniques, 
dans  les  insuffisances  cardiaques  et  même  parfois 
dans  l’aortite.  Il  régit  l’étage  cardio-aortique  et 
trouverait  sans  doute  son  application  dans  cer¬ 
taines  angines  de  poitrine.  Le  traitement  radiothé¬ 
rapique  généralement  appliqué  aux  angines  de 
poitrine  (technique  de  Nemours  Auguste  et  Bar- 
rieu)  met  en  jeu  des  effets  sympathiques.  Il  ne 
peut  cependant  être  rangé  dans  le  cadre  de  la  RS 
du  fait  de  ses  doses  massives  et  répétées  de  rayons 
pénétrants  par  portes  d’entrée  dorsales  et  précor¬ 
diales. 

I/’asthmeest  généralement  traité  par  ces  mêmes 
irradiations  étendues.  La  RS  sur  le  champ  cervical 
peut  lui  être  appliquée.  Nous  avons  soigné  ainsi, 
non  seulement  des  asthmes  à  balancement  cutané, 
mais  des  asthmes  vrais,  des  asthmes  des  foins. 
Nous  avons  recueilli,  à  côté  de  succès  complets 
(suppression  de  toute  crise  pendant  six  mois, 
un  an  et  plus),  des  échecs  totaux;  même  en  évitant 
de  traiter  les  emphysèmes  avec  asthme  qui  seraient 
du  ressort  de  l’irradiation  directe  des  plages  pul¬ 
monaires.  La  pathdgénie  si  complexe  des  asthmes 
nous  a  détourné  de  publier  ces  cas  dont  nous  ne 
pouvions  faire  une  étude  systématisée.  Delherm 
rapporte,  la  guérison  d’un  asthme  des  foins  à  la 
suite  d’une  irradiation  nasale  faite  pour  traiter 
un  cancer  cutané  de  cette  région.  Nous  avons 
répété  cette  irradiation  dans  quatre  cas,  sans 
succès. 

IV.  Radiothérapie  régionale.  —  Ce  mode 
est  indiqué  dans  les  troubles  circulatoires  et  tro¬ 
phiques  régionaux. 

Nous  en  avons  montré  l’action  néfaste  dans  les 
manifestations  de  la  syphilis  (25)  et  de  la  tuber¬ 
culose  (46)  ;  nous  avons  retrouvé  cet  effet  d’aggra¬ 
vation  dans  plusieurs  cas  de  psoriasis  (où  l’étio¬ 
logie  syphilitique  ou  tuberculeuse  est  parfois  invo¬ 
quée).  Il  est  prouvé  pour  nous  que  la  réaction 
en  leucopénie,  qui  suit  la  radiothérapie  régionale, 
la  contre-indique  dans  les  troubles  à  étiologie  géné¬ 
rale,  infectieuse.  La  leucopénie  précoce  explique 
les  aggravations,  l’hyperleucocytose  qui  suit  plus 
tardivement  explique  certaines  améliorations 


retardées.  Au  contraire,  la  radiothérapie  régionale 
est  d’autant  plus  indiquée  qu’il  s’agit  d’affections 
à  déterminisme  plus  régional,  plus  mécanique. 

Srdvant  les  deux  modes  axial  et  régional,  la  RS 
a  donc,  sur  les  manifestations  trophiques  et  cir¬ 
culatoires,  deux  actions  en  sens  inverse,  dont 
l’une  ou  l’autre  doit  être  utilisée,  suivant  l’étio¬ 
logie  et  la  pathogénie  des  troubles  présentés. 

En  pratique,  la  régionale  se  différencie  de  l’axiale 
par.  les  quelques  caractères  suivants  : 

1.  Les  effets  splanchniques  sont  peu  marqués  ; 
la  réaction  générale  du  type  mal  des  rayons  est 
exceptionnelle  ; 

2.  Les  effels  ascendants  sont  peu  marqués. 
Comme  l’axiale  cutanée,  elle  commande  surtout 
en  aval  ; 

3.  Les  effets  croisés  sont  très  fréquents,  le 
membre  du  côté  non  irradié  présentant  à  peu  près 
les  mêmes  phénomènes  subjectifs  et  objectifs 
que  l’autre; 

4.  La  répétition  des  irradiations,  à  trois  se¬ 
maines  ou  un  mois  d’intervalle,  rarement  néces¬ 
saire  en  axiale,  est  presque  la  règle  en  régionale. 
L’irradiation  simultanée  de  deux  carrefours  sy¬ 
métriques  ne  nous  a  pas  paru  avantageuse.  En  cas 
de  besoin,  nous  préférons  attaquer  les  deux  côtés 
successivement  à  quelques  jours  d’intervalle  ou 
récidiver  sur  le  même  champ  à  trois  semaines 
d’intervalle. 

La  radiothérapie  régionale  a  été  jusqu’ici  peu 
employée,  et  presque  jamais  seide. 

Verrues,  molluscum.  — Lorsquerélémentprin- 
ceps  n’est  pas  connu,  elle  donne  d’aussi  bons  ré¬ 
sultats  que  la  cutanéo-cutanée  locale,  mais  plus 
retardés.  Le  lichen  plan  que  nous  avons  guéri  par 
une  irradiation  axillaire  nous  a  montré  le  même 
retard. 

Plusieurs  dermatoses  régionales  amorphes  don¬ 
nent  de  très  beaux  succès  :  eczémas  papulo-vési- 
crdeux  des  avant-bras,  dermo-épidermites,  kéra¬ 
todermies  palmaires  et  plantaires  (mais  non  les 
localisations  palmaires  du  psoriasis).  D’autres 
après  nous  ont  eu  les  mêmes  résultats. 

Œdèmes  et  phlébites  :  résrdtats  intéressants. 

Ulcères  variqueux,  ulcères  atones. —  L’effet 
est  extrêmement  rapide.  Dès  le  lendemain,  le 
fond  sanieux  se  transforme  en  une  plaie  de  bon 
aloi  ;  le  bourrelet  entre  en  activité  ;  et  en  quelques 
jours  une  bordure  de  tissus  sains  a  rétréci  l’ulcère. 
Une  deuxième  séance  après  trois  semaines  peut 
assurer  la  guérison.  Mais  dans  d’autres  cas  la 
cicatrisation  s’arrête  brusquement  après  quelques 
jours  et  même  rétrocède  ;  l’adjonction  de  l’irra¬ 
diation  axiale  est  alors  indiquée. 

Engelures.  —  L’irradiation  de  l’aisselle  ou  du 


PARTS  MÉDICAL 


3  Février  1934. 


Scarpa  donne  d’excellents  résultats  et  constitue 
en  même  temps  une  véritable  expérience  :  le 
sujet  accuse  nettement  les  vagues,  parfois  très 
brèves,  de  froid  et  de  chaud,  de  cuisson,  de  pico¬ 
tements,  de  prurit  ou  d’insensibilité,  que  nous 
avons  décrites  dans  notre  travail  sur  la  radiothé¬ 
rapie  des  érythrocyanoses  (i8).  Ces  vagues  cor¬ 
respondent  vraisemblablement  à  des  oscillations 
leucocytaires.  Quand  les  engelures  sont  ulcérées. 
un  suintement  abondant  précède  la  cicErtrisation 
qui  est  rapide.  Si  les  engelures  existent  chez  un 
tuberculeux,  il  est  indiqué  de  complète;-  l’action 
symptomatique  régionale  par  la  radiothérapie 
axiale  qui  s’adressera  au  terrain. 

Erythrocyanose  sus-malléolaire.  —  Nous  y 
avons  fait  allusion  en  traitant'  des  troubles  gé- 
nito  -  ovariens  qu’elle  accompagne  souvent,  et 
indiqué  les  mauvais  cas.  Nous,  renvoyons  à  notre 
travail  de  1928  (jS)  et  à  la  thèse  d’Ullmo  (27) 
dont  les  résultats  sont  concordants.  Elle  est  jus¬ 
ticiable  surtout  de  la  radiothérapie  combinée 
axiale  et  régionale.  Il  en  est  de  même  des  troubles 
vaso-moteurs  et  trophiques  déjà  étudiés  aux  ap¬ 
plications  de  la  splanchnique. 

Nous  avons  vu  certaines  acnés  papuleuses  du 
visage,  rebelles  à  l’irradiation  du  champ  principal 
splanchnique,  guérir  par  l’irradiation  des  régions 
carotidiennes,  c^ui  nous  paraît  constituer  à  elle 
seule  une  irradiation  mixte  tenant  de  l’axiale 
et  de  la  périvasculaire. 

L,a  maladie  de  Raynaud  (4  cas)  et  le  panaris 
de  Morvan  (2  cas)  nous  ont  paru  obéir  surtout  à  la 
radiothérapie  régionale. 

V.  Radiothérapies  sympathiques  associées. 
—  De  même  qu’il  est  parfois  indiqué  de  combiner 
les  modes  caténaire  et  périartériel  de  la  chirurgie 
sympathique,  de  même  il  y  a  souvent  avantage  à 
combiner  les  modes  axial  et  régional  de  la  RS. 
I/étude  du  mécanisme  de  cette  radiothérapie  nous 
a  montré  les  indications  respectives  de  ses  diffé¬ 
rents  modes  et  leurs  combinaisons.  Ces  combinai¬ 
sons  ont  été  décrites  dans  les  paragraphes  précé¬ 
dents. 

Comme  nous  l’avons  dit,  les  applications  de  deux 
modes  associés  doivent  se  suivre  à  quelques  jours 
au  moins  d’intervalle.  'L,' association  simultanée 
de  leurs  actions  antagonistes  risque  de  créer  l’anar¬ 
chie  dans  le  sj'stème  régulateur  neuro-végétatif. 
Des  irradiations  trop  intenses  ou  trop  pénétrantes 
comportent  ce  risque  :  elles  constituent  une  véri¬ 
table  radiothérapie  mixte,  combinaison  simulta¬ 
née  de  deux  modes  purs,  en  atteignant  à  la  fois 
sur  des  plans  différents  «  les  afférents  cutanés,  les 
systèmes  columnaire  et  caténaire  et  en  même 
temps  les  systèmes  locaux  »  (9,  p.  127).  Pour  corn’ 


biner,  à  volonté  suivant  les  cas,  ces  deux  ordres 
d’actions  antagonistes,  il  faut  pouvoir  en  atteindre 
électivement  les  appareils  régulateurs.  Avec  la 
technique  sympathique  vraie,  la  posologie  minima, 
catalytique,  permet  d’atteindre  purement  chacun 
des  deux  systèmes  antagonistes  caténaire  et  péri¬ 
artériel  et  d’en  varier,  à  volonté  suivant  les  cas, 
les  combinaisons. 

Conclusions  générales. 

i'’  Da  RS  est  une  méthode  fonctionnelle  qui 
vise  uniquement  la  restauration  d’équilibres 
fonctionnels. 

2°  Da  RS  est  une  méthode  indirecte  qui  vise, 
non  pas  les  organes  dont  le  fonctionnement  est 
déficient,  mais  le  système  nerveux,  régulateur  de 
ce  fonctionnement. 

30  Elle  y  arrive  par  une  série  de  localisations, 
que  nous  avons  décrites  et  qui  la  caractérisent. 

4°  Elle  a  déjà  donné  lieu  à  de  nombreuses  appli¬ 
cations  dans  une  très  grande  variété  d’affections 
cutanées,  splanchniques,circulatoires  et  trophiques. 

Pendant  des  années,  la  possibilité  d’une  action 
des  rayons  sur  le  sympathique  a  été  niée  ou  igno¬ 
rée.  Aujourd’hui,  cette  action  n’est  plus  mise  en 
doute  :  on  en  constate  les  effets  partout,  même 
rétrospectivement  dans  des  observations  an¬ 
ciennes,  et  on  a  tendance  à  mettre  sur  le  même 
plan  toutes  les  irradiations  qui  déterminent  ces 
effets,  quelles  qu’en  soient  les  modalités.  Il  y  a 
lieu  pourtant  de  situer  à  part  des  autres  les  tech¬ 
niques  qui  mettent  en  jeu  exclusivement  le  sys¬ 
tème  sympathique.  C’est  celles  que  nous  avons 
réunies  sous  le  nom  de  «  radiothérapie  sympa¬ 
thique  »,  laissant  aux  autres  techniques  leur  indi¬ 
vidualité  et  leurs  applications  (irradiations  di¬ 
rectes,  irradiations  glandulaires). 

Airpuyés  sur  quinze  ans  d’expérience  de  la  ra¬ 
diothérapie  sympathique,  nous  en  avons  codifié 
les  techniques  particulières,  les  modes  d’applica¬ 
tion,  qui  permettent  de  séparer,  autant  que  pos¬ 
sible,  les  effets  utiles  des  rayons  de  leurs  effets 
nuisibles. 

De  mécanisme  de  la  RS,  général  et  régional,  qui 
l’apparente  suivant  ses  modes  à  la  cliirurgie  sym¬ 
pathique,  aux  médicaments  de  choc,  aux  médi¬ 
cations  désensibilisatrices  et  aux  médicaments 
du  sympathique,  fait  prévoir  pour  elle  des  appli¬ 
cations  toujours  plus  étendues  dans  les  manifesta¬ 
tions  des  maladies  proprement  .sympathiques  et 
•même  des  maladies  générales. 

Outre  cet  intérêt  propre  dans  la  pratique  thé¬ 
rapeutique,  la  SR  permet  l’étude  expérimentale 
de  phénomènes  biologiques  d'une  portée  générale. 
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Il  semble  difficile  d’admettre  que  le  spirochète,  par  sa 
seule  présence  dans  l'épaisseur  du  stroma  cornéen,  où  il 
est  d’ailleurs  très  rare,  puisse  entraîner  la  réaction  carac¬ 
téristique  de  la  kératite  interstitielle.  Sans  doute  faut-il 
incriminer  l’adjonction  d'autres  éléments.  L'examen 
anatomique  et  les  observations  rapportées  ici  montrent 
la  participation  presque  constante  du  tractus  uvéal. 

Parmi  les  complications,  il  convient  de  mentionner  la 
myopie  qui,  dans  la  statistique  de  l'auteur,  entre  pour 
une  proportion  de  24  p.  100. 

A  côté  du  traitement  local  classique,  au  besoin  com¬ 
plété  par  la  radiothérapie,  le  traitement  général  réside 
dans  la  thérapeutique  spécifique,  à  laquelle,  malgré  son 
peu  d'efficacité,  admise  par  la  plupart  des  ophtalmolo¬ 
gistes,  bien  peu  osent  renoncer,  à  peine  7  à  8  p.  100. 
Mais  certaines  conditions  sont  indispensables  à  son 
action  :  le  traitement  doit  être  précoce,  énergique,  prolongé 
et  associé  à  d’autres  moyens  adjuvants,  tels  la  protéino- 
thérapie,  quelquefois  la  sudation  au  moyen  des  injections 
de  pilocarpine  ou  d'infusions  de  feuilles  de  jaborandi, 
peut-être  trop  abandonnées  aujourd'hui,  et  surtout  le 
traitement  endocrinien  pluriglaridulaire. 

Enfin  la  prophylaxie  qui,  dans  ces  dernières  années,  a 
réussi  à  faire  tomber  la  mortalité  fœtale  de  65  à  5  p.  100, 
diminue  en  même  temps  dans  une  large  mesure  les  diffé¬ 
rentes  manifestations  de  la  syphilis  héréditaire,  précoce 
ou  tardive,  et  en  particulier  la  kératite  .interstitielle. 


Syphilis  pulmonaire. 

Dans  un  important  article,  illustré  de  nombreuses 
radiographies,  U.  Nuvoi,l  (Il  Policlinico,.  Sez.  médica, 
lor  octobre  1933)  fait  une  étude  clinique,  anatomo¬ 
pathologique  et  radiologique  de  la  syphilis  pulmonaire. 
Il  en  distingue  une  forme  coqueluchoïde,  une  forme 
avec  bronchite  chronique,  asthme  et  emphysème,  une 
forme  gommeuse,  une  forme  avec  sclérose  de  l’artère 
pulmonaire,  enfin  une  forme  exsudative  douteuse.  De 
l’observation  de  nombreux  cas  faite  depuis  plus  de 
quatre  ans,  l’auteur  conclut  que  la  forme  la  plus  com¬ 
mune  est  la  forme  avec  bronchite  chronique,  asthme 
et  emphysème. 

Jean  lereboueeet. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Remarques  sur  la  kératite  interstitielle 
hérédo-syphilitique. 

Se  basant  sur  l'ensemble  des  observations  (510)  recueil¬ 
lies  à  la  clinique  ophtalmologique  de  l'Hôtel-Dieu,  dans 
ces  vingt  dernières  années,  M.  B'.  Terrien  (Journées 
médicales  belges,  25-28  juin  1933)  insiste  sur  les  obscu¬ 
rités  qui  régnent  encore  sur  la  plupart  des  chapitres  se 
rapportant  à  cette  affection,  incertitudes  qui  découlent 
de  la  rareté  des  examens  anatomiques. 

Le  sexe  féminin  y  semble  particulièrement  exposé, 
sans  doute  en  raison  de  l'importance  du  facteur  endocri¬ 
nien.  Sa  déficience,  plus  fréquente  chez  la  femme,  peut 
favoriser  l'apparition  de  la  kératite  au  même  titre  que 
nombre  de  facteurs  parmi  lesquels  il  faut  retenir  le  trau¬ 
matisme  accidentel  ou  opératoire.  L'auteur  rapporte  des 
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LA  SCROFULE 

FORME  SPÉCIALE 
DE  TUBERCULOSE  O 

A.-B,  MARFAN 

Je  dois  aujourd’hui  vous  eutreteuir  de  la 
scrofule.  Pour  beaucoup  d’entre  vous,  je  pré¬ 
sume  que  ce  mot  «  scrofule  »  n’évoque  aucune  idée 
précise.  Autrefois  très  employé,  il  a  en  effet  pres¬ 
que  disparu  de  la  langue  médicale.  Vous  ne  le 
trouverez  pas  dans  la  plupart,  des  traités  et  des 
manuels  qui  servent  à  votre  instruction. 

Cette  suppression  est-elle  justifiée  ?  Je  ne  le 
pense  pas.  Si  les  affections  autrefois  rattachées 
à  la  scrofule  doivent  être  aujourd’hui  interprétées 
autrement  qu’elles  l’étaient  il  y  a  un  peu  plus 
d’un  demi-siècle,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’elles 
ont  entre  elles  des  rapports  qui  obligent  à  les 
considérer  comme  faisant  partie  d’un  même 
état  morbide  et  comme  dérivant  d’ime  même 
cause.  C’est  ce  que  je  me  suis  déjà  efforcé  de 
montrer  et  ce  que  je  voudrais  encore  mettre  en 
lumière. 

Je  rappellerai  d’abord  comment  ou  concevait 
autrefois  la  scrofule.  Puis  j’exposerai  à  la  suite 
de  quel  travail  d’analyse  et  de  critique  on  a 
proposé  de  la  supprimer.  Je  montrerai  enfin 
comment  une  observation  plus  attentive,  aidée 
par  des  découvertes  récentes,  conduit  à  en 
restaurer  la  notion  et  à  lui  redonner  dans  la 
nosologie  la  place  à  laquelle  elle  a  droit. 

I 

Il  y  a  un  peu  plus  d’un  demi-siècle,  la  scrofule 
était  considérée  comme  rme  diathèse.  A  cette 
époque,  la  doctrine  des  diathèses  était  une  des 
grandes  notions  dominantes  de  la  médecine.  On 
appelait  «  diathèse  »  rme  disposition  générale  de 
l’organisme,  de  laquelle  dépendent  certaines 
affections  sans  lien  apparent,  mais  dont  les  rap¬ 
ports  sont  démontrés  par  leur  association  ou  leur 
succession  habituelle  chez  un  même  sirjet  ou 
chez  des  sujets  appartenant  à  une  même  famîUe. 
De  cette  coexistence  ou  succession,  on  avait 
conclu  qu’elles  sont  dues  à  un  même  principe 
morbifique,  principe  de  nature  inconnue,  mais 
présent  dans  l’organisme  du  diathésique. 

Cette  conception,  dont  on  retrouve  l’origine 
dans  Hippocrate,  fut  acceptée  par  l’Ecole  de 
Montpellier.  Vers  1860,  elle  fut  développée  et 

(i)  Conférence  faite  à  la  Clinique  du  professeur  Sergent, 
fl  rhôpital  Broussais,  le  24  novembre  1933. 
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systématisée  avec  talent  par  Bazin,  médecin 
de  l’hôpital  Saint-Eouis.dont  les  idées  dominèrent, 
en  France,  la  patliologie  générale  jusqu’à  l’avène¬ 
ment  de  la  microbie.  On  admettait  alors  quatre 
principales  espèces  de  diathèses  :  la  scrofule, 
l'arthritisme,  l’herpétisme  et  la  syphilis,  celle-ci 
se  distinguant  par  la  coulagiosité  de  certaine.s 
de  .ses  manil'csiations. 

I,a  scrofule,  disait-on,  s’observe  surtout  chez 
les  enfants  et  elle  comprend  trois  groupes  de 
manifestations  :  1°  des  adénites  chroniques  à 
tendance  supimrative,  particulièrement  cervi¬ 
cales,  qu’on  appelait  «  écrouelles  »  ;  2°  certaines 
affections  de  la  peau  et  des  muqueuses,  à  carac¬ 
tères  spéciaux  :  les  «  scrofulides  »  ;  3°  des  affections 
de  l’appareil  locomoteur  qu’on  appelait  caries 
osseuses,  arthrites  fongueuses,  sjmovites  fon¬ 
gueuses.  Ces  manifestations  peuvent  être 
isolées,  mais  elles  s’associent  ou  se  succèdent 
souvent  chez  tm  même  sujet. 

I.  —  Des  adénopathies  scrofuleuses  étaient  consi¬ 
dérées  comme  la  manifestation  la  plus  caracté¬ 
ristique  de  la  diathèse.  Elles  débutent  le  plus 
souvent  et  elles  évoluent  entre  quatre  et  treize 
ans.  Elles  siègent  surtout  dans  la  région  du 
cou  ;  elles  se  développent  dans  les  ganglions 
sous-angulo-maxillaires,  dans  ceux  de  la  chaîne 
du  muscle  stemo-mastoïdien  et  dans  ceux  de 
la  région  sous-mentonnière  ;  parfois  elles  attei¬ 
gnent  les  ganglions  de  la  région  massétérine  ou 
préauriculaire  ;  elles  sont  plus  rares  dans  la 
région  cervicale  postérieure.  Les  ganglions  atteints 
sont  gros  et  durs  ;  leur  volume  varie  de  celui 
d’une  noisette  à  celui  d’un  œuf  de  pigeon.  Ils 
sont  parfois  disséminés  et  séparés  ;  mais  le  plus 
souvent,  ils  se  touchent  et  forment  des  amas 
ou  des  chaînes  qui  descendent  le  long  du  muscle 
sterno-mastoïdieu  ;  presque  toujours,  l’adéno- 
nopatliie  est  bilatérale  ;  mais  elle  prédomine 
en  général  d’im  côté.  Ces  ganglions  sont  d’abord 
mobiles,  indolores  et  n’adhèrent  ni  les  ims  aux 
autres,  ni  à  la  peau.  Ils  peuvent  rester  ainsi 
durant  des  mois  et  des  années  ;  ils  peuvent  dis¬ 
paraître  ensuite  et  ne  laisser  à  leur  place  que  de 
petits  noyaux  durs.  Mais  ils  ont  rme  assez  grande 
tendance  à  suppurer;  après  un.  temps  plus  ou 
moins  long,  des  ganglions  s’agglomèrent  et  ten¬ 
dent  à  se  confondre  ;  ils  deviennent  adhérents 
à  la  peau  ;  celle-ci  brunit,  rougit,  s’amincit, 
devient  douloureuse  au  toucher  ;  puis  elle  se 
perfore  ;  il  s’écoule  tm  pus  séro-caséeux  ;  une 
fistule  ou  plusieurs  fisttiles  s’établissent  qui  peu¬ 
vent  persister  des  mois  et  des  années,  qui  peuvent 
aussi  se  fermer  et  se  rouvrir  pendant  un  temps 
indéfini.  Ces  fistules  deviennent  parfois  le  point 
N“  6. 
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de  départ  d’ulcérations  plus  ou  moins  étendues 
de  la  peau  voisine.  La  guérison  est  habituelle  ; 
mais  elle  est  toujours  très  lente.  Les  fistules 
et  les  ulcérations  laissent  après  elles  des  cica¬ 
trices  caractéristiques  ;  elles  sont  irrégulières, 
sillonnées  de  brides  et  dé  cotdôns.  Ce  sont  ces 
adénites  chroniques  suppurées  dü  COU  qu’ôU 
appelle  des  «écrouelles»  (l).  .On  peut  observer 
des  adénopathies  semblables  dans  d’autre.s 
régions,  à  l’aisselle,  à  l’aine  :  mais  elles  y  sont 
beaucoup  plus  rares. 

II.  —  Le  second  groupe  des  manifestations  de  la 
scrofule  comprend  des  altérations  particulières 
de  la  peau  et  des  muqueuses  qu’on  appelle  des 
scrofulides.  Celles-ci  sont  assez  polymorphes. 

Parmi  les  scrofulides  cutanées,  certaines  se 
rencontrent  surtout  chez  les  enfants  du  premier 
âge  ;  d’autres  s’observent  de  préférence  chez 
des  sujets  appartenant  à  la  grande  enfance  ou 
à  l’adolescence. 

Chez  les  jeunes  enfants,  les  scrofulides  cuta¬ 
nées  comprennent  surtout  l’impétigo  et  l’ecthyma 
scrofuleux  et  les  gommes  scrofuleuses. 

jyimpétigo  et  l’ecthyma  scrofuleux  sont  des 
inflammations  pustulo-croûteuses  qui  débutent 
comme  l’impétigo  et  l’ecthyma  commtm,  mais 
qui  s’en  distinguent  ensuite  par  leur  tendance 
à  l’ulcération  et  à  la  nécrose,  par  la  lenteur  de  la 
guérison,  après  laquelle  il  reste  une  cicatrice  long¬ 
temps  visible,  parfois  indélébile,  par  la  fréquence 
des  récidives  et  enfin  par  leur  coexistence  avec 
d'autres  manifestations  scrofuleuses.  Autour  de 
ces  altérations  se  produisent  souvent  des  pla¬ 
cards  peu  étendus  de  dermite  eczématiforme. 

Les  scrofulides  des  jermes  enfants  compren¬ 
nent  aussi  Vahcès  froid  sous-cutané  ou  gomme 
scrofuleuse,  qui  se  fistulisé  presque  toujours 
et  suppure  assez  longtemps,  moins  toutefois 
(pie  les  écrouelles;  c’est  le  scrofuloderme  de  cer¬ 
tains  auteurs  étrangers  ;  il  peut  se  développer 
partout,  mais  il  siège  avec  prédilection  à  la  région 
fessière,  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe. 

Chez  les  grands  enfants  et  les  adolescents,  les 
scrofulides  qu’on  observe  plus  spécialement  sont 
le  lichen  scrofulosorum  (scrofulide  boutonneuse 
de  Bazin)  et  le  lupus  commun  ;  celui-ci  était 
considéré  comme  la  scrofulide  la  plus  maligne, 

(i)  I,e  mot  scrofule  vient  du  mot  latin  scrofa,  qui  sigiiilie 
«  truie  ».  Sou  origine  se  trouve  soit  dans  la  fréquence  des 
adénopathies  chez  les  porcs,  soit  dans  la  forme  du  cou  de 
CCS  animaux  qui  ressemble  à  celle  des  enfants  porteurs  de 
grosses  adénopathies  cervicales.  De  scrofa  vient  scrofella 
(bas-latin)  ;  de  celui-ci  sont  venus  scrofule  et  écrouelles. 
mot  strume  est  employé  p.arfois  comme  synonyme  de  scro¬ 
fule. 


en  raison  de  sa  ténacité  et  de  son  caractère  muti¬ 
lant. 

De  ces  altérations  cutanées,  il  faut  rapprocher 
des  inflammations  particulières  des  muqueuses, 
surtout  de  celles  qui  tapissent  les  oriflees  de  la 
face,  la  rhinite  scrofuleuse  et  la  kératite  phlycté- 
nulaire. 

La  rhinite  scrofuleuse  est  ordinairement  limitée 
au  vestibule  du  nez.  Elle  détermine  à  l’intérieur 
des  narines  de  la  rougeur,  rm,  suintement  séro- 
purulent,  des  érosions  plus  ou  moins  profondes, 
qui  laissent  parfois  des  cicatrices  sm:  le  bord 
libre  des  ailes  du  nez,  et  enfin  la  formation  de 
croûtes  jaunâtres  qui  deviennent  noirâtres  quand 
elles  sont  mélangées  de  sang  et  qui  obstruent 
plus  ou  moins  les  orifices  du  nez.  C’est  donc 
tme  rhinite  vestibulaire  ulcéro-croûteuse.  Lorsqu’elle 
dure  longtemps,  elle  produit  du  gonflement  de 
l’extrémité  du  nez  ;  elle  provoque  une  sorte 
d’œdème  inflammatoire  de  la  lèvre  supérieure  qui 
en  détermine  un  épaissisement  plus  ou  moins 
marqué  ;  sur  cette  lèvre  épaissie,  on  voit  souvent 
des  fissures  médianes  ou  commissurales,  parfois 
des  ulcérations  qui  se  recouvrent  de  croûtes  et 
saignentfacilement.  Ce  gros  nez  et  cette  grosse  lèvre 
contribuent  à  produire  ce  qu’on  appelait  le 
fades  scrofuleux. 

La  rhinite  des  scrofuleux  n’est  pas  toujours 
litnitée  à  la  région  antérieure  des  fosses  nasales. 
Dans  certains  cas,  il  est  visible  que  l’écoulement 
nasal  provient  aussi  des  parties  profondes. 

vSur  l’œil,  la  scrofule  détermine  la  kératite  dite 
phlycténulaire,  bien  qu’elle  ne  débute  pas  par 
une  phlycténule.  Elle  est  caractérisée  par  le  déve¬ 
loppement  sur  la  cornée,  de  préférence  sur  son 
limbe,  mais  aussi  sur  son  centre,  de  petites  papules 
nodtilaires,  d’abord  presque  transparentes,  puis 
grisâtres  (pseudo-vésicules),  qui  s’ulcèrent  presque 
tout  de  suite,  déterminant  une  perte  de  sub¬ 
stance  cuptfliforme.  Cette  papule  ulcérée  pro¬ 
voque  ime  vive  réaction  inflammatoire  ;  autour 
d’elle,  les  vaisseaux  de  la  conjonctive  se  dilatent  ; 
l’œil  se  recouvre  d’une  sécrétion  muco-purulente 
et  le  patient  éprouve  une  photophobie  qui  l’oblige 
à  clore  ses  paupières.  Quand  l’ulcération  est 
superficielle,  elle  guérit  assez  vite,  en  deux  ou 
trois  semaines  ;  quand  elle  est  ’  plus  profonde, 
elle  se  cicatrice  plus  lentement  et  laisse  après 
elle  une  taie  longtemps  visible,  parfois  indélébile. 
Il  est  heureusement  exceptionnel  qu’elle  abou¬ 
tisse  à  la  perforation  de  la  cornée  avec  toutes  ses 
conséquences.  Cette  kératite  récidive  fréquem¬ 
ment  (2). 

(2)  llietl  <iUe  la  lôsiou  csseutielle  de  cette  kératite  soit 
(lue  papale  éro.sive  ou  ulcéreuse  et  (lu’cile  ue  soit  pas  pré- 
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La  sctofule  peut  déterminer  aussi  une  blé¬ 
pharite  ulcéro-eroûteuse  qui  est  très  tenace  et 
aboutit  parfois  à  la  perte  définitive  des  cils. 

Comme  les  scrofulides  de  la  peau,  ces  mani¬ 
festations  de  la  scrofule  sur  le  nez  et  sur  les 
yeux  ont  comme  caractères  la  tendance  à  l’ulcé¬ 
ration,  la  lenteur  de  la  guérison,  la  disposition 
à  laisser  des  cicatrices  visibles,  la  fréquence  des 
récidives,  la  coexistence  avec  d’autres  manifesta¬ 
tions  scrofuleuses. 

Enfin,  on  faisait  rentrer  dans  la  scrofule  les 
otorrhées  chroniques  et  les  bronchites  à  rechutes. 
Plus  tard,  on  a  voulu  introduire  dans  la  scrofule 
l'hypertrophie  des  amygdales  et  les  végétations 
adénoïdes  ;  mais  l’observation  cUnique  montre 
que  ces  affections  ne  font  pas  essentiellement  par¬ 
tie  de  la  scrofule  comme  on  la  concevait  autre¬ 
fois.  Elles  peuvent  coexister  avec  des  manifesta¬ 
tions  scrofuleuses  ;  mais  elles  en  sont  indépen¬ 
dantes  (i). 

III.  —  Le  troisième  groupe  des  manifestations 
scrofuleuses  comprenait  des  affections  chroniques 
de  l’appareil  locomoteur  :  des  ostéites  chroniques 
à  tendance  suppurative  qu’on  désignait  sous  le 
nom  de  carie  scrofuleuse  des  os,  des  arthrites 
chroniques  qu’on  appelait  arthrites  fongueuses  ou 
tumeurs  blanches  ;  des  synovites  chroniques 
qu’on  appelait  synovites  fongueuses.  Ces  affections 
se  voient  surtout,  entre  cinq  et  quinze  ans.  Cepen¬ 
dant  on  peut  les  observer  chez  les  enfants  du 
premier  âge  et,  chez  eux,  elles  offrent  (quelques 
caractères  particuliers  ;  elles  atteignent  beaucoup 
plus  les  os  que  les  articulations  et  déterminent  des 
foyers  plus  nombreux  que  chez  les  grands  enfants. 
Au-dessous  de  quatre  ou  cinq  ans,  on  peut  ren¬ 
contrer  des  foyers  d’ostéite  sur  plusieurs  des  os 
qui  sont  le  siège  de  prédilection  de  la  carie  :  le 
cubitus,  les  phalanges  des  doigts  où  la  scrofule 
produit  le  «  spina  ventosa  »,  sur  l’os  malaire  et 
le  calcanemn.  Chez  les  grands  enfants,  les  articula¬ 
tions  sont  plus  souvent  frappées  que  les  os  et  on 
observe  en  général  des  foyers  isolés,  un  mal  de 
Pott,  une  coxalgie  par  exemple. 

D’ailleurs  c’est  une  réglé  générale  que  les 
foyers  scrofuleux  sont  d’autant  plus  nombreux 
que  l’enfant  est  plus  jeune.  Dans  le  premier  âge 
on  voit  associés  par  exemple  une  kératite  phlyc- 
ténülaire,  des  scrofulides  pustulo-croûteuses  et 
des  spina  ventosa  sur  plusieurs  phalanges.  Chez 

cédée  de  la  formation  d’une  phlyctène  ou  d’une  vésicule, 
pour  me  conformer  à  l’usage  et  surtout  pour  éviter  toute 
équivoque,  je  continuerai  à  l’appeler  kératite  pWycténulaire. 
I,e  mieux  serait  de  l’appeler  kératite  scrofuleuse. 

(i)  Voy.  Marfan,  Étude  sur  les  végétations  adénoïdes  des 
nourrissons  et  plus  particulièrement  sur  leurs  causes  {Le 
Nourrisson,  mars  1917,  p.  65). 
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les  grands  enfants,  il  n’y  a  souvent  qu’im  foyer 
scrofuleux  apparent  :  écrouelles,  ou  mal  de 
Pott,  ou  coxalgie.  A  mesure  que  l’âge  avance,  la 
scrofule,  de  mtiltilésionnelle  qu’elle  était  d’abord, 
tend  à  devenir  tmilésionnelle.  Il  faut  toutefois 
reconnaître  que  cette  règle  comporte  nombre 
d’excejDtions. 

Enfin,  on  disait  que  le  scrofuleux  a  tm  habitus 
parHculier  ;  sa  peau  est  blanche,  assez  fine  ;  eUe 
a  parfois  une  apparence  de  fraîcheur  ;  ses  formes 
sont  arrondies  ;  ü  ne  paraît  pas  amaigri  ;  toute¬ 
fois,  quand  on  l’examine  de  près,  il  donne  souvent 
l’impression  d’une  bouffissure  anormale  plutôt 
que  d’un  embonpoint  de  bon  aloi.  Mais  ce  que  l’on 
considérait  comme  le  plus  caractéristique,  c’était 
la  modification  du  faciès  détermmée  par  les  scro¬ 
fulides  de  la  face  :  œil  rouge,  larmoyant,  à  demi 
fermé  ;  nez  gros,  bouché  par  des  croûtes  ;  lèvre 
supérieure  épaisse.  Ce  faciès  et  les  adénopatlûes 
du  cou  donnent  parfois  au  scrofuleux  tm  aspect 
vraiment  très  spécial;  mais  il  manque  bien  sou¬ 
vent. 

Les  diverses  manifestations  de  la  scrofule 
peuvent  s’observer  indifféremment  à  toutes  les 
périodes  de  l’enfance,  depuis  les  premières 
semaines  de  la  vie  jusqu’à  l’adolescence. 
Toutefois,  elles  ont  chacune  une  certaine  pré- 
dileclîSir^our  certains  âges.  Les  plus  précoces 
sont  l'impétigo  et  l’ecthyma  scrofuleux,  les 
gommes  scrofuleuses  de  la  peau,  la  kératite 
phlycténulaire  et  la  rhinite  vestibulaire  ;  elles  se 
voient  surtout  entre  un  an  et  quatre  ans.  Les 
écrouelles,  le  lupus  et  le  lichen  scrofidosorum 
se  développent  surtout  entre  quatre  et  douze  ans  ; 
la  carie  osseuse  et  l’arthrite  fongueuse,  de  cinq 
à  quinze  ans.  Sur  ces  doimées,  Bazin  avait  cru 
pouvoir  diviser  l’évolution  de  la  scrofule  en  quatre 
périodes  (primaire,  secondaire,  ternaire,  qua¬ 
ternaire).  Mais  cette  division  est  tout  à  fait 
artificielle  ;  car  les  données  précédentes  ri’ont 
rien  d’absolu.  Chaque  manifestation  de  la  scro¬ 
fule  peut  se  rencontrer  à  n’importe  quelle  phase 
de  l’enfance,  et  les  accidents  de  groupes  différents 
peuvent  coexister  sur  un  même  sujet. 

A  mesure  que  l’âge  avance,  les  manifestations 
de  la  scrofule  deviennent  de  plus  en  plus  rares. 
Mais,  ayant  commencé  pendant  l’enfance,  elles 
peuvent  poursuivre  leur  évolution  pendant 
l’adolescence  et  jusqu’à  l’âge  adtdte.  Quand 
elles  se  prolongent  ainsi,  la  scrofide  crée  ime  pré¬ 
disposition  à  la  phtisie  pulmonaire  ;  mais  cettè 
phtisie  des  scrofuleux  évolue  très  lentement  ; 
elle  suscite  peu  de  réactions  ;  elle  est  tor¬ 
pide;  pour  Bazm,  elle  représentait  la  période 
quaternaire  de  la  scrofule. 
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Voilà  comment,  entre  1850  et  1880,  on  conce¬ 
vait  la  scrofule  (i). 

Vers  1880,  ■  Cétte  conception  commença  à  être 
critiquée  ;  et,  de  critique  en  critique,  on  en 
arriva  à  demander  qüe  la  scrofule  fût  supprimée 
dans  la  nosologie.  Comment  s’est  produite  cette 
évolution,  c’est  ce  qu'il  faut  examiner  mainte¬ 
nant. 

Il 

Je  dois  rappeler  d’abord  que,  depuis  longtemps, 
certains  médecins  soutenaient  qu’il  existe  des 
rapports  étroits  entre  la  scrofule  et  la  tuberculose. 
Mais  ils  n’avaient  pu  définir  la  nature  de  ces 
rapports  et  préciser  les  limites  de  la  scrofule 
d’une  part  et  de  la  tuberculose  d’autre  part.  Si 
l’on  veut  s’assurer  de  la  confusion  qui  régnait 
dans  leur  esprit,  il  suffit  de  lire  le  chapitre  qui 
concerne  cette  question  dans  le  Traité  clinique 
et  pratique  des  maladies  des  enfants,  de  Barthez 
et  Rilliet  (2).  Ces  auteurs,  presque  toujours  très 
clairs,  ont  écrit  là-dessus  des  pages  c^rii  manquent 
vraiment  de  netteté 

Cependant,  dans  la  période  qui  suivit  la  purifi¬ 
cation  de  leur  ouvrage,  alors  que  les  idées  de 
Bazin  triomphaient,  quelques  affirmations  for¬ 
melles  furent  émises  sur  des  points  limités.  C’est 
ainsi  que  Nélaton  soutint  que  la  carie  osseuse  des 
scrofuleux  est  une  ostéite  tuberculeuse  et  que  les 
arthrites  fongueuses  sont  des  arthrites  tubercu¬ 
leuses.  De  même,  dans  les  extirpations  chirurgi¬ 
cales  et  dans  les  autopsies,  on  avait  vu  dans  les 
ganglions  scrofuleux  des  amas  de  matière  caséeuse 
ou  des  tubercules  disséminés  et  certains  s’étaient 
demandé  si  les  écrouelles  n’étaient  pas  des  adé¬ 
nites  tuberculeuses. 

Mais  un  doute  restait  dans  l’esprit  des  médecins. 
Il  ne  fut  supprimé  que  par  l’application  à  l’étude  de 
la  scrofide  de  deux  grandes  découvertes  :  celle  de 
Villemin  qui,  en  1866,  avait  démontré  l’iuocula- 
bilité  des  tissus  tuberculeux  ;  celle  de  Robert 
Koch  qui,  en  18S2,  avait  découvert  le  bacille  qui 
donne  sa  virulence  à  ces  tissus.  Ces  découvertes 
apportèrent  des  moyens  sûrs  de  reconnaître 
la  tuberculose  et  les  altérations  qu’elle  détermine. 
Elles  permirent  d’aborder  utilement  le  problème 
des  rapports  de  la  scrofule  et  de  la  tuberculose. 

Après  1882,  R.  Koch  et  divers  auteurs  avec 
lui  recherchèrent  le  bacille  de  la  tuberculose 
dans  le  tissu  des  adénites  cervicales  dites  scrofu- 

(1)  Pour  luitnix  faire  coiiiiireudre  cette  aueieuue  doctrine 
delà  scrofule,  j’ai  dû  l'exposer  en  la siiiipli fiant  uu  peu  et  en 
la  moderuîsaiit  légèfeiiieüt. 

(2)  2“  ûdition,  1854,  t.  III,  p.  314. 
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leuses  et  inoculèrent  aux  animaux  des  fragments 
de  ce  tissu.  De  résultat  de  ces  recherches  fut 
positif.  Dès  lors  on  n’hésita  plus.  On  fit  passer 
les  écrouelles  du  domaine  de  la  scrofule  dans 
celui  de  la  tuberculose.  Toutefois,  il  importe  de 
relever  ici  un  fait  très  important.  Quand  on 
procède  à  la  recherche  du  bacille  dans  le  pus  de.s 
adénites  scrofuleuses,  on  l’y  trouve  rarement  ; 
si  on  pratitjue  cette  recherche  sur  le  tissu  même 
du  ganglion,  il  faut  le  plus  souvent  examiner 
un  grand  nombre  de  coupes  pour  le  mettre  en 
évidence.  Eorsqu’on  inocule  au  cobaye  le  tissu 
ou  le  pus  de  ces  ganglions,  pour  obtenir  un  résul¬ 
tat  positif,  il  faut  en  injecter  de  grandes  quan¬ 
tités,  et  la  tulierculose  des  animaux  inoculés  a 
fréquemment  ime  marche  très  lente  ;  si  l’inocu¬ 
lation  est  faite  au  lapin,  souvent  elle  ne  donne 
aucun  résultat.  Arloing  (de  Lyon)  en  avait  conclu 
que  les  écrouelles  sont  bien  des  adénites  tuber¬ 
culeuses,  mais  qu’elles  sont  dues  à  ime  tubercu¬ 
lose  atténuée  ;  il  faut  retenir  cette  expression. 
Il  est  vrai  que  Nocard  ne  l’accepta  pas  ;  pour 
lui,  si  l’inoculation  du  pus  des  écrouelles  ne  déter¬ 
mine  qu’iuie  tuberculose  à  marclie  très  lente,  cela 
tient  non  pas  à  ce  qu’il  renferme  des  bacilles 
atténués,  mais  qu’il  en  contient  très  peu  ;  tuber¬ 
culose  à  bacilles  rares,  disait-il,  ne  signifie  pas 
tuberculose  atténuée.  C’était  une  querelle  de 
mots.  Cette  discussion  ne  modifiait  d’ailleurs  pas 
le  résultat  de  ces  recherches  ;  il  restait  démontré 
que  les  écroueUes  sont  des  adénites  tubercu¬ 
leuses. 

Les  caries  osseuses  et  les  arthrites  fongueuses 
furent  étudiées  par  le  même  procédé  que  les 
adénites  scrofuleuses  ;  le  résultat  fut  identique  ; 
il  confirma  les  vues  de  Nélaton.  On  avait  déjà 
enlevé  à  la  scrofule  son  stigmate  le  plus  carac¬ 
téristique  :  les  adénites  chroniques  suppurées  du 
cou.  Les  caries  osseuses  et  les  arthrites  fongueuses 
lui  échappaient  à  leur  tour  et  passaient  aussi 
dans  le  domaine  de  la  tuberculose.  Et  ce  n’était 
pas  fini.  Les  gommes  scrofuleuses  rentrèrent  dans 
la  tuberculose  après  des  recherches  semblables 
à  celles  qui  avaient  été  faites  sur  les  adénites 
du  cou.  Le  lupus  commun  fut  considéré,  à  la  suite 
d’investigations  analogues,  comme  une  tuberculose 
un  peu  spéciale  de  la  peau.  Mais,  ici  encore,  il 
importe  de  remarquer  que,  dans  toutes  ces  affec¬ 
tions  de  même  que  dans  les  écrouelles,  la  re¬ 
cherche  de  bacüles  est  très  laborieuse;  Ü  faut 
examiner  un  grand  nombre  dé  coupeà  pouf  en 
rencontrer  quçlqües-ims  et  il  faut  injecter  aux 
animaux  une  grande  quantité  de  tissu  malade 
pour  les  tubefcufiser. 

Enfin,  le  travail  de  démembrement  continuant 
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en  1896,  M.  Darier  plaça  le  lichen  scrofulosorum 
dans  le  groupe  des  tubercuHdes  qu’il  venait 
de  créer.  Dans  un  instant,  je  dirai  ce  qu’on  entend 
par  c(  tuberculides  ».  Quant  à  la  bronchite  à 
rechutes,  eUe  fut  mise  en  relation  avec  la  tuljer- 
culose  des  ganglions  bronchiques,  qui  existe  tou¬ 
jours  ou  à  peu  près  toujours  chez  les  scrofuleux. 
Et  pour  l’otorrhée  chronique,  celle  qu’on  peut 
à  bon  droit  rattacher  à  la  scrofule,  c’est-à-dire 
celle  qui  est  indépendante  des  végétations  adé¬ 
noïdes,  elle  fut  attribuée  à  une  carie  du  rocher, 
c’est-à-dire  à  une  ostéite  tuberculeuse  de  l’os 
temporal. 

Que  restait-il  alors  de  l’ancienne  scrofule  ? 
Il  n’en  restait  que  ces  inflammations  à  tendance 
ulcéreuse,  tenaces,  récidivantes,  de  la  peau  et  des 
muqueuses  :  l’impétigo  et  l’ecthyma  scrofuleux, 
la  rhinite  vestibulaire  ulcéro-croûteuse,  la  kéra¬ 
tite  phlj^cténulaire.  Allait-on  les  faire  entrer, 
elles  aussi,  dans  la  tuberculose  ?  On  ressa}'a  ■ 
on  chercha  le  bacille  dans  les  sécrétions  et  sur 
du  tissu  morbide  recueilli  par  biopsie  ;  on  inocula 
sécrétions  et  tissus  ;  les  résultats  furent  négatifs. 
Mais,  comme  on  trouvait  toujours  dans  ces  lésions 
des  microbes  pyogènes,  du  staphylocoque  et  du 
streptocoque,  on  n’hésita  pas  à  les  faire  rentrer 
dans  les  pyodermites.  D’impétigo  et  l’ecthyma 
scrofuleux,  déclara-t-on,  ne  doivent  pas  être 
distingués  de  l’impétigo  et  de  l’ecthyma  com¬ 
muns  ;  comme  ceux-ci,  ils  sont  dus  à  l’action  du 
staphylocoque  et  du  streptocoque.  Da  kératite 
phlycténulaire  ne  représente  autre  chose  qu’un 
impétigo  de  la  conjonctive,  et  la  rliinite  scrofu¬ 
leuse  est  une  rhinite  impétigineuse. 

A  ce  moment,  vers  l’an  1900,  pour  la  plupart  des 
médecins,  de  l’ancieime  scrofule  il  ne  restait  plus 
rien  ;  une  partie  avait  passé  dans  la  tuberculose, 
l’autre  dans  les  pyodermites.  Quant  à  la  fré¬ 
quente  coexistence  des  lésions  qui  constituaient 
cette  diathèse,  on  se  bornait  à  dire  que,  sans 
doute,  dans  nombre  de  cas,  les  inflammations 
ulcéreuses  de  la  peau  et  des  muqueuses  de  la 
face  servent  de  porte  d’entrée  au  bacüle  de  la 
tuberculose  qui  envahit  les  ganglions  du  cou. 

III 

Mais  les  faits  restent  les  faits.  On  peut  les 
méconnaître  un  certain  temps.  Un  jour  vient  où 
ils  s’imposent  de  nouveau.  D’observation  avait 
montré  aux  anciens  médecins  que  certaines  afiec- 
tions  s'associent  entre  elles  fréquemment,  pré¬ 
sentent  des  caractères  qui  les  rapprochent,  et 
on  les  avait  considérées  comme  appartenant 
à  un  même  groupe  :  ou  les  appelait  des  affections 
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scrofuleuses.  Etait-ce  un  tort  de  les  avoir  réunies 
et  rapportées  à  une  même  cause  ?  C’est  ce  que  je 
ne  crois  pas.  Acceptant  sans  réserve  les  décou¬ 
vertes  sur  lesquelles  on  s’est  fondé  pour  démem¬ 
brer  la  scrofule,  je  n’ai  pu  m’empêcher  de  faire 
quelques  remarques. 

Il  est  bien  vrai  que  les  principales  manifesta¬ 
tions  de  l’ancienne  scrofule  sont  des  affections 
tuberculeuses  :  les  adénites  cervicales  chroniques , 
les  caries  osseuses  et  les  tumeurs  blanches,  les 
gommes  scrofuleuses,  le  lupus  vulgaire.  Mais 
on  doit  reconnaître  que  ce  sont  des  Usions  tuber- 
cnleHsesj  très  spéciales.  Parmi  les  caractères  qui 
les  di.stinguent,  le  principal  est  qu’elles  sont 
compatibles  avec  un  assez  bon  état  général  et 
qu’elles  guérissent  souvent  sans  que  le  malade  ait 
présenté  ou  présente  plus  tard  des  signes  de 
tuberculose  pulmonaire.  Ceci  est  même  la  règle 
quand  elles  ont  évolué  dans  les  premières  années 
de  la  vie.  Il  faut  insister  sur  ce  point. 

Il  y  a  déjà  longtemps,  j'ai  avancé  que  la  gué¬ 
rison  des  écrouelles,  lorsqu’elle  survient  avant 
quinze  ans,  confère  une  sorte  d’immunité  pour  la 
tuberculose  pulmonaire.  Je  fondais  cette  asser¬ 
tion  sur  les  preuves  suivantes.  Si  011  examine  des 
adultes  porteurs  de  cicatrices  d’écrouelles,  dans 
le  groupe  de  ceux  dont  les  adénites  ont  complè¬ 
tement  guéri  avant  l’âge  de  quinze  ans,  on  n’en 
trouve  presque  aucun  qui  soit  atteint  d’une 
tuberculose  pulmonaire  évolutive  (à  peine  i  sur 
100).  D’autre  part,  si  on  examine  des  sujets 
atteints  de  phtisie  pulmonaire  en  activité,  on 
n’en  rencontre  presque  aucun  qui  présente  des 
cicatrices  d’écrouelles  complètement  guéries  avant 
l’âge  de  quinze  ans  (à  peine  i  sur  100).  Ce  qui 
est  vrai  pour  les  écrouelles  l’est  aussi  pour  les 
autres  affections  scrofuleuses  qui  ont  guéri 
avant  quinze  ans,  mais  peut-être  à  un  degré 
un  peu  moindre.  Aussi  ai-je  pu  dire  que  la  tuber¬ 
culose  ganglionnaire  est  la  forme  la  plus  immuni¬ 
sante  des  tuberculoses  évolutives,  ce  que  cer¬ 
taines  expériences  semblent  avoir  confirmé. 
Ces  faits  furent  d’abord  niés  (i).  Plus  tard  on 
reconnut  leur  exactitude.  Mais  certains  se  refu¬ 
saient  à  les  rapporter  à  un  état  de  véritable 
immunité  ;  ils  les  attribuèrent  à  rm  état  de  résis - 

(i)  Les  observations  qui  nous  furent  opposéas  et  nous  le 
sont  encore  quelquefois  concernent  des  phtisiques  pulmo¬ 
naires  adultes  atteints  en  même  temps  de  lupus,  de  tuber¬ 
culoses  ganglionnaires  osseuses  ou  articulaires  en  activité. 
Nous  répétons  que,  parmi  ces  localisations,  seules  immunisent 
celles  qui  guérissent  avant  quinze  ans.  Celles  qui  sont  en 
évolution  chez  des  adultes,  qu’elles  aient  débuté  dans  l’en¬ 
fance  ou  plus  tard,  sont  d’un  autre  ordre  ;  elles  u’ont  pas 
de  pouvoir  immtmisaut  ou  ne  l’ont  qu’à  un  faible  degré 
(Voy.  notre  Clinique  des  maladies  de  la  première  eiifance, 

série,  z»  édition,  1931,  p.  440). 
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tance  particulier,  distinct  de  l’immunité,  sur 
lequel  ils  n’apportèrent  d’ailleurs  aucune  explica¬ 
tion  claire. 

Je  maintins  qu’il  s’agissait  d’une  immunité 
au  moins  partielle. 

l,a  seule  erreur  que  j'ai  commise  —  et  je  crois 
qu'à  l'époque  où  je  faisais  mes  recherches,  elle 
était  inévitable  ■ —  c’est  d’avoir  pensé  que  la 
guérison  locale  d’rme  affection  scrofuleuse  signi¬ 
fiait  guérison  générale,  totale,  de  la  tuberculose 
et  que  l’immunité  résultait  de  cette  guérison 
complète.  Nous  avons  appris,  depuis,  mais 
il  n’y  a  pas  très  longtemps,  que  l’immunité  pour 
les  maladies  aiguës  est  tout  à  fait  différente  de 
l’immunité  pour  les  maladies  chroniques  ;  la  pre¬ 
mière  est  la  conséquence  de  la  guérison  com¬ 
plète  ;  la  seconde  est  fonction  d’infection  ;  pour 
la  tuberculose  comme  pour  la  sypluHs,  la  guéri¬ 
son  complète  fait  perdre  l’immunité  (i).  Il  semble 
que,  pour  stimuler  et  entretenir  les  processus  qui 
produisent  l’immunité,  la  présence  de  quelques 
germes  dans  l’organisme  soit  nécessaire.  D’ail¬ 
leurs  on  ne  saurait  parler  de  guérison  complète 
quand  il  s’agit  de  la  tnberculose  de  l’homme, 
puisqu’il  semble  que  lorsque  le  bacüle  a  pénétré 
en  lui,  il  ne  le  quitte  plus  ;  on  sait  que  la  cuti- 
réaction  à  la  tuberculine  qni  révèle  les  porteurs 
de  bacilles  est  positive  environ  95  fois  sur  100 
chez  les  adultes  vivant  dans  les  grandes  villes  ; 
on  en  peut  conclure  qu’à  partir  d’un  certain 
âge,  ils  sont  presque  tous  des  porteurs  de  bacilles  ; 
et  c’est  sans  doute  ce  qui  en  immunise  un  grand 
nombre,  à  savoir  tous  ceux  qui  ne  meurent  pas  de 
tuberculose  (environ  six  sur  sept). 

Des  lésions  tuberculeuses  qu’on  attribuait  autre¬ 
fois  à  la  scrofule  se  distinguent  donc  par  leur 
bénignité  relative  et  par  leur  pouvoir  de  conférer 
au  sujet  qui  les  porte  un  certain  degré  de  résis¬ 
tance  à  la  tuberculose. 


Da  découverte  de  la  cuti-réaction  a  puissam¬ 
ment  contribué  à  restaurer  la  notion  de  «  scro¬ 
fule  ».  Chez  les  scrofuleux  en  effet,  non  seulepient 
la  réaction  de  Pirquet  est  toujoirrs  positive,  mais 
elle  e.st  encore  très  intense,  d’autant  plus  intense 

(  I  )  Eu  raison  de  cctle  différence  entre  l'iuunuuité  conférée 
par  une  preiniére  atteinte  de  maladie  infectieuse  aiguë 
et  l’état  de  résistance  à  la  réinfection  des  sujets  atteints 
d’une  infection  chronique,  M.  Sergent  (d’Alger)  et  M.  Cal- 
niette  ont  proposé  de  n’employer  le  mot  immunité  que 
l)Our  la  première  et  de  se  servir  du  mot  prémunition  pour 
désigner  le  deuxième.  Cette  proposition  est  assez  justifiée. 
Cependant  nn  peut,  croyons-nous,  continuer  h  employer 
couraimuent  le  niot  immunité,  en  donnant  à  celui-ci  son 
sens  le  plus  étendu. 
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que  le  sujet  est  plus  jetme  ;  elle  n’est  pas  seule¬ 
ment  très  intense,  elle  est  aussi  assez  spéciale. 
Elle  détermine  la  formation  d’une  papule  très 
étendue,  saillante,  .œdémateuse,  souvent  sur¬ 
montée  d’une  vésicule  ou  d’une  bulle,  qui,  en  se 
desséchant,  laisse  une  croûte  noirâtre  au-dessous 
de  laquelle  la  partie  superficielle  du  derme  est 
nécrosée.  Et,  fait  important  à  relever,  la  cuti- 
réaction  est  positive  et  très  forte  même  chez  les 
scrofuleux  qui  ne  présentent  pas  de  ces  manifes¬ 
tations  qu’on  rattache  avec  certitude  à  la  tuber¬ 
culose,  chez  ceux  qui  sont  seulement  atteints  de 
ces  lésions  de  la  peau  et  des  muqueuses  qu’on  a 
rattachées  aux  pyodermites,  c’est-à-dire  d’impé¬ 
tigo  et  d’ecthyma  à  tendance  nécrosante,  de 
kératite  phlycténulaire,  de  rhinite  vestibulaire 
ulcéro-croûteuse. 

De  ces  faits,  il  faut  rapprocher  une  constata¬ 
tion  qui  vient  les  confirmer.  Si  on  soumet  à 
V examen  radiologique  le  thorax  d’un  scrofuleux, 
sauf  de  très  rares  exceptiqps,  pn  découvre  des 
images  qui  révèlent  l’existence  d’uue  tuberculose 
ganglio-pulmonaire  récente  ou  ancienne.  S’il 
s’agit  de  sujets  très  jeunes,  celle-ci  peut  présen¬ 
ter  les  caractères  d’une  lésion  encore  évolutive  ; 
ombres  hilaires  et  périhilaires  plus  ou  moins  accen¬ 
tuées  ;  parfois  petites  taches  dans  les  champs 
pulmonaires  ;  le  plus  souvent  ces  plages  d’pmbres 
sont  assez  uniformes,  homogènes,  avec  peu  de 
bigarrures.  Quand  il  s’agit  d’ancien  scrofuleux, 
on  observe  dans  les  régions  hilaires  et  périhilaires 
de  petits  foyers  calcifiés,  très  sombres  ef  à  liniites 
nettes.  Et  ces  images  se  rencontrent  npn  seule¬ 
ment  chez  les  scrofuleux  qui  présentent  ces 
affections  qu’on  s’accorde  à  regarder  comme 
sûrement  tuberculeuses,  mais  aussi  chez  ceux 
(jui  ne  présentent  que  des  scrofulide, s  de  la  jjeau 
et  des  muqueuses. 


Ces  constatations  montrent  qu’il  y  a  pu  lieu 
entre  ces  manifestations  cutanéo-miiqueuses  pt 
la  tuberculose.  Quelle  est  la  nature  de  çp  lien  ? 
Deux  opinions  ont  été  soutenues. 

Dans  la  première,  on  continue  à  attribuer  ces 
altérations  à  des  microbes  pyogènes,  à  des  sta¬ 
phylocoques  ou  à  des  -streptocoques.  Qn  reppn- 
naît  que  les  scrofulides  ne  .se  ptodujseut  qUP 
chez  des  tuberculeux  ;  mais  on  ayapce  qu’el]es 
n’en  sont  pas  mojns  produites  par  pes  microbes. 
,Si  elles  se  distinguent  des  pyoderufites  com¬ 
munes  par  quelques  caractères,  c’est  que,  chez  ces 
tuberculeux  qu’on  qualifiait  autrefois  fie  scrofu¬ 
leux,  la  peau  et  les  muqueuses  opt  itn  upuvpjt 
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de  réaction  très  exagéré  et  très  partiailier 
comme  en  témoignent  déjà  l’intensité  et  les  carac¬ 
tères  de  la  cuti-réaction  ;  il  en  résulte  que  les 
pyodermites  revêtent  chez  eux  des  formes  spé¬ 
ciales  ;  mais  elles  n’en  restent  pas  moins  des 
pj'odermites. 

On  fonde  cette  manière  de  voir  sur  trois  sortes 
d’arguments.  On  invoque  d’qbord  certaines  expé¬ 
riences  qui  auraient  montré  que  des  inoculations 
de  cultures  de  staphylocoqires  sur  la  peau  des 
scrofuleux  détermineraient  l’impétigo  et  l’ecthyma 
du  t}q)e  scrofuleux,  et  que  des  instillations  de  ces 
cultures  sur  leur  conjonctive  provoqueraient  une 
kératite  phlycténulaire  (Rupert,  Guillery).  Mais 
ces  expériences  n’ont  pas  été  reproduites  et  leur 
interprétation  soulève  nombre  de  dfficultés. 

Ensuite  on  invoque  la  présence  du  staphylo¬ 
coque  ou  du  streptocoque,  ou  de  ces  deux  microbes 
réunis,  dans  ces  lésions  cutanéo-muqueuses 
C’est  un  argument  fragile  ;  cette  présence  n’a  de 
valeur  que  lorsqu’elle  est  constatée  tout  à  fait 
au  début  de  la  lésion.  Dans  toutes  les  lésions 
suppuratives  ou  ulcéreuses  de  la  peau,  dès  qu'elles 
ont  une  certaine  durée,  on  peut  trouver  des 
microbes  pyogènes  ;  mais  ce  sont  très  souvent  des 
agents  d’infection  secondaire. 

Enfin,  on  s’appuie  sur  ce  que,  dans  ces  scrofu¬ 
lides,  on  n’a  pu  mettre  en  évidence  le  bacille  de 
la  tuberculose,  ni  par  l’examen  microscopique 
du  ti.ssu  prélevé  par  biopsie,  ni  par  l’inoculation 
à  l’animal  de  ce  tissu.  Mais  cette  objection  n’a 
]3lus  de  valeur,  si  on  admet  l’opinion  que  nous 
avons  soutenue,  à  savoir  que  les  scrofulides  cuta¬ 
nées  et  muqueuses  sont  des  variétés  de  tuherculides. 

En  1896,  M.  Darier  a  proposé  de  réunir  sous 
le  nom  de  «  tuberculides  »  des  dermatoses  dispa¬ 
rates,  mais  dont  les  relations  avec  la  tuberculose 
sont  attestées  par  les  caractères  suivants  :  elles 
coexistent  souvent  avec  des  lésions  manifeste-  ' 
ment  tuberculeuses  ;  elles  ont  rme  structure  fol¬ 
liculaire  analogtre  à  celle  du  tubercule.  Mais, 
comme  ni  le  microscope  ni  l’inoculation  à  l’ani¬ 
mal  n’avaient  pu  démontrer  dans  ces  lésions 
cutanées  la  présence  de  bacilles  de  Koch,  M.  Darier 
leur  avait  donné  le  nom  de  tuberculides,  qui 
indique  leurs  relations  avec  la  tuberculose,  mais 
n’en  précise  pas  la  nature.  Les  trois  prippipales 
tuberculides  admises  d'abord  par  M.  Darier 
sont  le  lichen  scrofulosomm  (tuberculide  liché- 
noïde),  des  papules  nécrotiques  (tuberculides 
papulo-nécrotiques),  des  pustules  nécrotiques 
(acné  cachectique  ou  nécrosante,  tuberculide 
acnéiforme).  On  y  a  joint  plus  tard  le  lupus 
pernio,  le  lupus  érythémateux,  les  sarcoïdes  et 
rérj’thème  induré  de  Bazin , 
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Avant  la  découverte  du  virus  tuberculeux 
filtrant,  pour  expliquer  la  relation  de  ces  lésions 
cutanées  avec  la  tuberculose,  on  avait  émis  deqx 
hypothèses. 

Dans  la  première,  formulée  par  M.  Haury  et 
M.  Darier  en  1899,  on  supposait  que  les  tuber¬ 
culides  sont  déterminées  par  des  bacilles  morts  ; 
certains  tuberculeux,  avance-t-on,  élaborept  des 
anticorps  qui  tuent  les  bacilles,  sans  les  désinté¬ 
grer  ;  ces  cadavres  de  bacilles,  chargés  d’endo¬ 
toxines  et  de  tuberculine,  sont  charriés  par  le 
sang,  s’arrêtent  au  niveau  de  la  peau  et  y  déter¬ 
minent  des  lésions  semblables  à  celles  que  déter¬ 
mine  le  bacille  vivant,  mais  qui  ne  progressent 
pas  et  s’éteignent  sur  place. 

D’autres  auteurs,  en  particulier  M.  Jadas- 
sohn  en  1913,  ont  soutenu  une  manière  de  voir 
analogtre,  mais  en  la  modifiant  un  peu.  Ils  avan¬ 
cent  que  les  tuberculides  sont  déterminées  par 
l’arrivée  de  bacilles  vivants  dans  le  dénué  de 
sujets  en  état  d’allergie  intense.  Les  réactions 
qu’ils  provoquent  sont  violentes  et  presque 
nécrotiques.  Si  l’inoculation  du  tissu  prélevé  à 
son  niveau  par  biopsie  ne  4ontie  pas  de  résultat, 
c’est  que,  pensait-on,  le  bacille  amené  vivant  a 
été  rapidement  tué  par  la  réaction  allergique  ; 
si  ce  tissu,  disait-on,  était  inoculé  dès  l’apparition 
de  la  tuberculide,  les  résultats  positifs  seraient 
plus'nombreux. 

Mais,  depuis  la  découverte  du  vinis  tubercu¬ 
leux  filtrant  ou  granulaire  et  la  cotmaissance  de 
la  forme  très  spéciale  d’infection  que  son  inocula¬ 
tion  détermine  chez  le  cobaye  (intumescence 
ganglionnaire  généralisée  sans  lésion  tuberculeuse 
ni  à  l’œil  nu  ni  au  microscope,  selpn  Calmette 
et  Valtis),  les  recherches  poursuivies  par 
M.  Ravaut  et  ses  collaborateurs  (i)  ont  avatiçé 
que  le  viras  filtrant  peut  être  mis  évidence  dans 
'  les  altérations  cutanées  et  dans  le  sang  des  mala4es 
atteints  de  diverses  formes  de  tuberculides. 
Celles-ci  représenteraient  donc  une  forme  très  spé¬ 
ciale  de  tuberculose  cutanée. 

Tel  est  l’état  de  nos  connaissances  sur  les  tuber¬ 
culides. 

Or,  par  toute  une  série  de  caractères,  les  scro¬ 
fulides  cutanées  et  muqueuses  se  rapprochent  des 
tuberculides.  Dans  les  deux  sortes  d’ altérations, 
même  tendance  à  l’ulcération,  à  la  nécrose  orr  à 
l’atrophie,  même  lenteur  de  la  ^érison,  mênie 
disposition  à  laisser  des  cicatrices  visibles,  inêm? 
tendance  aux  récidives,  même  coexistence  fré¬ 
quente  avec  des  lésions  rnanifestement  tailrerçu- 

(i)  RAVAUï,  Valtis  cl  i>E  Blasio,  Sçc.  â,e.  de 

syphiligr.,  7  juillet  1932,  p.  1257  (Ce  niémpire  reaferinP 
biblioRrapliie  des  travaux  aiitôrieurs  de  M.  Ravaut), 
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leuses.  Aussi  est-il  légitime  de  considérer  les 
scrofulides  comme  des  variétés  de  tuberculides, 
auxquelles  conviendrait  le  nom  de  scrofulo-tuber- 
ctüides.  Toutefois,  la  démonstration  formelle  n’en 
a  été  encore  fournie  que  pour  la  kératite  papulo- 
ulcéreuse  dite  phlycténulaire. 

En  igo8,  au  cours  de  mes  premiers  essais 
d’ophtalmo-réaction  à  la  tuberculine,  j’avais  été 
frappé  de  voir  cette  épreuve  provoquer  souvent 
de  la  kératite  phlycténulaire  récidivante  (i). 
J’avais  été  ainsi  conduit  à  regarder  cette  ophtal¬ 
mie  comme  tme  tuberculide.  Ce  n’est  que  plu¬ 
sieurs  années  après,  en  1921,  que  j’ai-  exprimé 
cette  manière  de  voir  (2).  J’ignorais  encore  à  ce 
moment  que  la  kératite  phlycténulaire  avait  été, 
en  1911,  l’objet  de  recherches  importantes  de  la 
part  de  M.  L.  Weekers,  professeur  d’ophtalmo¬ 
logie  à  l’Université  de  Uiége.  Lui  aussi  avait 
d’abord  été  frappé  de  la  ressemblance  de  cette 
affection  avec  les  lésions  provoquées  par  l’ oph¬ 
talmo-réaction  à  la  tuberculine  ;  et  c’est  à  la  suite 
de  cette  constatation  qu’il  entreprit  la  série 
des  études  cliniques,  histologiques  et  expérimen¬ 
tales  desquelles  il  put  conclure  que  la  kératite 
phlycténulaire  est  une  tubercuEde  (3). 

Les  vues  que  nous  venons  d'exposer  sur  la  nature  de  la 
kératite  phlycténulaire  ont  été  confirmées  par  les  recher¬ 
ches  de  Nassau  et  Zweig  {Zeitschr.  für  Kinderiieilk., 
1925),  de  loukousky  {Le  Nourrisson,  décembre  1929, 
P-  375).  de  R.  Pierret,  A.  Breton  et  Loison  {Arch.  de 
mèd.  des  enf.,  juillet  1933,  p.  393). 

Elles  ont  été  acceptées  par  M.  Woringer,  mais  avec 
quelques  réserves,  cet  auteur  ayant  trouvé  que  sur 
100  enfants  atteints  de  kératite  phlycténulaire,  15  n'ont 
pas  réagi  à  la  cuti-réaction,  même  répétée  deux  fois 
(Paris  méd.,  7  mai  1931). 

Selon  Rupert  (Klin.  Monatsblâtter,  1912)  et  Guillery 
(Münch.  med.  Woch.,  1921),  s'il  est  vrai  que  la  kératite 
phlycténulaire  ne  s'observe  que  chez  des  tuberculeux, 
elle  peut  être  provoquée  par  n'importe  quelle  cause 
d'irritation,  par  exemple  par  l'instillation  sur  la  con¬ 
jonctive  d'une  culture  de  staphylocoques.  Nous  avons 
déjà  indiqué  cette  expérience  et  discuté  sa  valeur. 

Enfin,  pour  Schieck,  la  kératite  phlycténulaire  a  pour 
condition  une  sensibilité  de  la  cornée  d'ordre  anaphylac¬ 
tique  ;  mais  cette  sensibilité  peut  être  produite  par  des 
antigènes  variés,  non  seulement  par  la  tuberculose, 

(i)  Oppert.  La  cuti-réaction  à  la  tuberculine.  Thèse  de 
Paris,  1908,  p.  116  et  suivantes. 

(a)  Paris  médical,  janvier  1921,  p.  13. 

(3)  L.  Weekers,  Recherche  au  sujet  des  phlyctènes 
oculaires.  Etude  clinique,  anatômique  et  expérimentale 
établissant  les  analogies  entre  les  phlyctènes  .oculaires  et 
les  tuberculides  cutanées  (Mémoire  présenté  à  la  Faculté  de 
médecine  de  V  Université  de  Liège,  pour  l'obtention  du  titre  de 
docteur  spécial  en  science  ophtalmologique.  Bruxelles,  1911, 
chez  Hayer).  —  Voy.  aussi  :  Marpan,  Scrofule  et  kératite 
phlycténulaire  (L«  Presse  médicale,  i»"'  septembre  1928).  — 
Woringer,  Le  sort  des  enfants  ayant  présenté  une  kérato- 
conjonctivite  phlycténulaire  (Paris  médical,  7  novembre 


mais  aussi  par  la  gonococcie  par  exemple  (Münch.  med' 
Woch.,  i°r  janvier  1932). 

Pour  ma  part,  je  n'ai  pas  encore  rencontré  un  vrai 
cas  de  kératite  phlycténulaire  avec  cuti-réaction  négative. 
Si  on  a  observé  des  exceptions  à  cette  règle,  j'incline 
à  penser,  ou  qu'il  ne  s'agissait  pas  de  vraie  kératite 
phlycténulaire,  ou  que  les  sujets  étaient  dans  un  état 
d'anergie  cutanée  plue  ou  moins  durable. 

Aussi  les  travaux  précédents  ne  me  paraissent  pas 
devoir  modifier  ma  conclusion,  à  savoir  que  la  kératite 
phlycténulaire  des  jeimes  enfants  est  une  forme  de  tuber¬ 
culide,  une  scrofulo-tuberculide. 

L’impétigo  et  l’ecthyma  scrofuleux  devront 
être  étudiés  à  leur  tour  avec  les  méthodes 
employées  par  M.  Weekers  pour  la  kératite 
phlycténulaire,  complétées  par  celles  qui  permet¬ 
tent  de  découvrir  dans  le  sang  et  les  tissus  malades 
le  virus  tuberculeux  sous  sa  forme  filtrante  ou 
granulaire.  Il  est  à  présumer  qu’on  y  trouvera  les 
lésions  des  tuberculides,  car  ces  manifestations 
ont  des  caractères  qui  les  rapprochent  des  tuber- 
cuHdes  pustulo-nécro tiques  et  n’en  sont  sans 
doute  que  des  variétés.  On  peut  prévoir  égale¬ 
ment  que,  dans  les  éléments  éruptifs  et  le  sang 
des  sujets  atteints  de  scrofulides,  on  découvrira 
aussi  le  virus  tuberculeux  sous  sa  forme  filtrante 
ou  granulaire. 

Ainsi,  les  scrofulides  cutanées  et  muqueuses 
apparaîtront  comme  des  variétés  de  tubercu¬ 
lides  et  comme  des  manifestations  particulières 
de  cette  forme  spéciale  de  tuberculose  qui  doit 
conserver  ce  nom  de  scrofule  qui  la  distingue. 

IV 

Arrivé  à  ce  point  de  notre  étude,  nous  pouvons 
définir  la  scrofule  et  en  indiquer  les  caractères 
essentiels.  C'est  une  forme  très  spéciale  de  tubercu¬ 
lose  qui  s’observe  surtout  dans  l’enfance.  Elle  se 
manifeste  par  trois  groupes  d’affections. 

1°  En  premier  Ueu,  elle  détermine  des  altéra¬ 
tions  cutanées  et  muqueuses  :  ce  sont  les  scro¬ 
fulides. 

Parmi  les  scrofulides  cutanées,  les  tmes  sont 
des  variétés  de  tuberculides  :  scrofuh’des  pustulo- 
croûteuses  à  forme  d’impétigo  et  d’ecth5mia  ; 
scrofulide  lichénoïde  (lichen  scrofulosorum)  ;  les 
autres,  sont  des  formes  spéciales  de  lésions  tuber¬ 
culeuses  :  gommes  scrofuleuses  cutanées  ou  abcès 
froids  tuberculeux  de  la  peau  ;  lupus  commim. 

Les  scrofulides  des  muqueuses  comprennent 
la  kératite  dite  phlycténulaire  et  la  rhinite 
vestibulaire  ulcéro-croûteuse;  elles  doivent  être 
considérées  comme  des  variétés  de  tubercu¬ 
lides. 

2“  La  scrofule  comprend  en  second  lieu  ces 
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adénites  chroniqtles  tuberculeuses,  à  tendance 
suppurative,  siégeant  ordinairement  au  cou 
(écrouelles). 

30  lille  comprend  enfin  des  ostéites  (caries 
osseU.scs),  des  arthrites  (arthrites  fongueuses, 
tumeurs  blanches),  et  des  synovites  chroniques 
tul)erculeuses. 

Ces  manifestations  se  distinguent  des  formes 
commmtes  de  la  tuberculose  par  toute  une  série 
de  caractères.  Elles  sont  compatibles  avec  un 
assez  bon  état  général.  Pilles  guérissent  souvent 
sans  que  le  malade  ait  présenté  ou  jnésente 
])ltts  tard  des  signes  de  tuberculose  évolutive, 
particulièrement  des  signes  de  tuberculose  ])ul- 
nionaire.  heur  guérison  laisse  donc  l'organisme 
dans  un  certain  état  de  prémmiition  ;  elles  lui 
confèrent  lui  ilegré  plus  ou  moins  élevé  d’immu¬ 
nité. 

Pour  en  compléter  le  tableau,  j’ajoute  que 
lorsque  la  scrofule  débute  avant  un  an,  de  même 
que  toutes  les  infections  prolongées  qui  com¬ 
mencent  à  la  même  époque,  elle  peut  déterminer 
une  forme  de  rachitisme,  caractérisée  par  le  faible 
degré  des  déformations  qui  atteignent  surtout 
les  côtes  et  les  extrémités  des  diaphyses  des  os 
longs,  mais  épargnent  en  général  le  crâne  ;  ce 
sont  les  caractères  que  j’ai  assignés  au  rachitisme 
tuberculeux  (i). 


Cette  manière  de  concevoir  la  scrofule  conduit 
à  poser  des  questions  d’uû  grand  intérêt,  mais 
auxquelles  ’il  est  difificile  de  donner  aujourd’hui 
une  réponse  fernie.  J’Indiquerai  toutefois  ces 
problèmes  et  les  solutions  provisoires  qu’on  peut 
donner  à  certains  d’entre  eux. 

Pourquoi,  chez  certains  .sujets,  la  tuberculose 
revét-élte  la  forme  de  la  scrofule  ?  Est-ce  en 
raison  d’une  propriété  spéciale  du  virUs  qui  a 
pénétré  dans  l’organisme  ?  Est-ce  au  contraire 
à  cause  d’une  qualité  particulière  de  l’organisme  ? 

En  se  fondant  sur  certaines  recherches,  on  pour¬ 
rait  être  tenté  d’attribuer  les  manifestations 
scrofüleîoses  à  l’action  de  l’ultra-virus  ou  du  virus 
granulaire  bien  plus  qu’aux  badlles  acido¬ 
résistants.  M.  Paisseau  et  ses  collaborateurs  ont 
avancé  que  dans  le  tissu  et  le  pus  des  adénites 
tuberculeuses,  le  virus  se  trouve  bien  plus  soUs 
la  forme  de  virus  filtrant  et  de  virus  granu¬ 
laire  que  sous  celle  de  bacilles  acido-résistants  (z). 

(1)  Lft  Presse  médicale,  23  février  1910,  p.  310. 

(2)  G.  PAISSEAU,  Vamer  et  A.  Saenz,  Presse  médicale, 
9  février  1929,  —  Paisseau  et  Oumansey, /6»d.,  i"  février 
1930,  p.  147.  —  OuMANSKY.,  Thèse  de  Paris,  1930. 


M.  Ravaut  et  ses  coUaborateius,  nous'  le  savons 
déjà,  ont  fait  voir  de  leur  côté  que  les  tubercu- 
lides,  dont  les  scrofulides  semblent  n’être  que 
des  variétés,  sont  produites  surtout  par  l’ultra- 
virus.  Si  ces  recherches  sont  confirmées,  on 
s’expliquera  la  difficulté  de  déterminer  chez  l’ani¬ 
mal  ime  tuberculose  du  tyjîe  Villerain  en  lui  ino¬ 
culant  des  ]>roduits  scrofuleux  et  la  difficulté 
plus  grande  encore  de  mettre  en  évidence  des 
bacilles  acido-résistants  dans  ces  produits.  On 
pourra  aussi  attribuer  la  bénignité  relative,  la 
curabilité  et  le  pouvoir  iuummisant  des  numife.s- 
tations  scrofuleuses  à  ce  <pi’elles  sont  détermi¬ 
nées  i)ar  le  virus  filtrant  ou  granulaire.  Mais  il 
faut  apporter  rme  grande  i)rudence  dans  l’inter¬ 
prétation  des  faits  où  l'on  constate,  la  présence 
de  ce  virus  ;  car  il  .soulève  des  problèmes  qui  sont 
loin  d’être  résolus. 

En  particulier,  on  doit  se  demander  si,  dans 
certains  organismes,  le  virus  tuberculeux  ne 
jjrend  pas  la  forme  filtrante  ou  granulaire  parce 
que  ces  organismes  constituent  un  terrain  spécial 
et  offrent  des  conditions  particulières  de  résis¬ 
tance.  Certaines  observations  permettent  de 
penser  que,  si  la  tuberculose  revêt  la  forme  de 
scrofule,  c’est  parfois  parce  ({Ue  le  sujet  pos¬ 
sède,  au  moment  oti  le  germe  pénètre  en  lui,  un 
certain  degré  de  prémunition  qui  lui  a  sans  doute 
été  transmis  par  l’hérédité.  D’autre  part,  chez 
le  jeune  enfant,  la  coexistence  de  la  syphilis 
congénitale  et  de  la  scrofule  est  assez  fréquente; 
il  semble  que  le  terrain  hérédo-syphilitique,  ense¬ 
mencé  par  le  virus  tuberculeux,  soit  plus  apte 
<]u’un  autre  à  réagir  par  des  manife.stations  du 
type  scrofuleux. 

D’autres  faits  coufirmeut  rhiiportaiice  des 
conditions  antérieures  de  l’organismé  dans  la 
causalité  de  la  scrofule,  en  particulier  ceux  qu’on 
observe  parfois  chez  les  enfants  vaccinés  par  le 
BCG.  Chez  eux,  on  peut  voir  apparaître  des 
manifestations  qui,  presejue  toujours,  revêtent 
la  forme  d’accidents  scrofuleux  et  ne  s’en  dis¬ 
tinguent  que  par  la  rapidité  très  grande  de  la 
guérison.  J’en  ai  rapporté  plusieurs  cas  (3). 
Dans  l’un,  im  enfant  vacciné,  arrivé  à  l’âge  de 
quatre  mois,  présenta  un  lichen  scrofiüosorum 
typique  et  deux  petites  gommes  tuberculeuses  ; 
celles-ci  s’ouvrirefit,  éliminèrent  leur  contenu 
et  se  cicatrisèrent  en  deux  semaines  ;  le  lichen 
s’effaça  en  même  temps  ;  la  cuti-réaction  était 
positive.  Dans  tm  autre  cas,  toujours  à  quatre 
mois,  rm  enfant  prémuni  présenta  des  spina 
ventosa  à  quatre  doigts  ;  sa  cuti-réaction  était 

(3)  Clinique  des  maladies  de  la  première  enfance,  2*  édi¬ 
tion,  Paris,  1931,  p.  5S6. 
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positive  ;  *il  guérit  en  l’espace  de  deux  mois. 
MM.  Weill-Hallé,  Turpin  et  Mlle  Maas  ont 
observé,  cbez  des  enfants  vaccinés  par  le  BCG, 
des  adénites  suppurées  du  cou  très  vite  guéries 
après  ouverture  et  un  cas  d'ostéo-artlirite  radio- 
carpienne  qui  se  termina  aussi  rapidement  par 
la  guérison  (i).  M.  Heynsius  van  den  Berg  (d’Ams¬ 
terdam)  a  observé  des  faits  du  même  genre  (2). 
Qu’on  ne  voie  pas  dans  l’exposé  de  ces  faits  une 
critique  de  l’admirable  découverte  de  Calmette  ; 
ils  nous  paraissent  au  contraire  tout  à  fait  en 
faveur  dç  la  vaccination  antituberculeuse. 

On  a  discuté  la  question  de  savoir  si  ces  acci¬ 
dents  sont  dus  au  BCG  lui-même,  ou  à  un 
virus  tuberculeux  actif  ayant  siuinfecté  un 
enfant  vacciné  et  incomplètement  immimisé. 
Ce  n’est  pas  ici  le  Heu  d’entrer  dans  le  débat, 
car,  quelle  que  soit  l’opinion  qu’on  adopte  sur  ce 
point,  la  conclusion  est  la  même  :  chez  des  sujets 
possédant  un  certain  degré  d’imiinuiité,  les  mani¬ 
festations  tubercrdeuses  revêtent  l’aspect  de  la 
scrofule;  chez  les  vaccinés,  elles  se  distinguent 
par  leur  guérison  très  rapide. 

Donc,  lorsque  la  tuberculose  prend  la  forme 
de  la  scrofule,  il  est  possible  que  cela  dépende 
pour  une  part  des  propriétés  spéciales  du  virus 
infectant  ;  mais  il  semble  bien  que  ce  soit  surtout 
à  cause  des  conditions  antérieures  de  l’organisme 
dans  lequel  il  a  pénétré. 

Pour  compléter  rexamen  des  problèmes  que 
•soulève  l’étude  de  la  scrofule,  il  faut  signaler 
l’opinion  de  M.  Jesionek  et  de  M.  Woringer,  à 
savoir  que  l’immtmité  relative  dont  jouissent  les 
sujets  qui  en  sont  atteints  est  due  surtout  à  ce 
cpie  la  plupart  de  ses  manifestations  intéres¬ 
sent  la  peau.  D’après  eux,  la  défense  antituber- 
cideuse  de  l’organisme  serait  surtout  dévolue 
au  tégument  externe  ;  c’est  dans  les  ceUules 
basales  de  Hépiderme  que  s’élaboreraient  les 
substances  antituberculeuses  ;  mais  elles  ne  les 
produiraient  que  lorsqu’eUes  sont  en  contact 
avec  une  lésion  tuberculeuse.  Un  foyer  bacillaire 
ne  serait  vaccinant  que  s’il  est  en  contact  avec 
la  peau. 

Il  e.st  possible  que  ce  facteur  puisse  intervenir 
dans  rétablissement  de  l'immunité,  encore  que 
son  action  ne  soit  pas  démontrée.  Mais,  ce  qu’il 
faut  remarquer  ici,  c’est  qu’il  y  a  bien  d’autres 
factetirs  d’immimité  antitubercideuse  que  la 
scrofule  du  jetme  âge.  Si  l’étude  de  celle-ci  est 

(1)  n.  Weili,-Hai.lé,  K.  Turpin  et  A.  Maas,  Etude 
clinique  des  réactions  à  l’infection  tuberculeuse  des  nour¬ 
rissons  vaccinés  par  ingestion  de  BCG  {La  Presse  médicale, 
26  octobre  1932,  n“  86). 

(2)  Revue  de  phiisiologie,  janvier-février  1933. 
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capitale  parce  qu’elle  a  permis  la  première  de 
démontrer  l’existence  de  cette  immunité,  elle 
n’est  pourtant  pas  le  jrrocédé  le  plus  commun 
par  lequel  elle  s’acquiert.  Combien  d’hommes 
sont  plus  ou  moins  prémunis  contre  la  tubercu¬ 
lose  sans  jamais  avoir  présenté  des  manifesta¬ 
tions  cutanées  de. la  scrofule,  mais  parce  qu’ils 
sont  des  porteurs  occultes  de  bacilles  tubercu¬ 
leux,  emmurés  dans  des  foyers  quiescents  des 
poumons  et  des  ganglions  médiastinaux  !  Et 
l’application  de  la  découverte  de  M.  Calmette 
ne  nous  montre-t-elle  pas  que  les  enfants  qui  ont 
ingéré  le  BCG.  acquièrent  un  état  de  prému¬ 
nition  sans  l’intervention  d’une  lésion  cutanée  ? 

V 

Dans  la  première  enfance,  le  diagnostic  de  la 
scrofule  ne  présente  guère  qu’une  difficulté  :  la 
distinction  des  adénites  scrofuleuses  et  des  adé¬ 
nites  syphiHtiques  de  la  région  cervicale.  A  cet  âge, 
il  est  exceptionnel,  en  effet,  de  voir  les  gangUons 
du  cou  atteints  de  lymphadénome,  aussi  bien 
leucémique  qu’aleucémique,  de  lymphogranu- 
lome  (3),  d’actinomycose  ou  de  sporotrichose  ; 
les  signes  cliniques,  l’examen  du  sang  et  toute 
une  série  de  recherches  de  laboratoire  permettent 
de  distinguer  ces  affections  d’avec  les  écroueUes. 

Mais  ü  y  a  des  adénites  syphilitiques  du  cou  qui 
ressemblent  beaucoup  aux  adénites  tuberculeuses. 
Elles  déterminent  un  gonflement  chronique  des 
ganghons  cervicaux  qui  se  termine  par  le  ramol¬ 
lissement  gommeux,  la  suppuration  et  la  fistuli¬ 
sation,  reproduisant  ainsi  un  tableau  analogue 
à  celui  des  écroueUes.  Bazin  avait  essayé  d’étabUr 
le  diagnostic  de  ces  deux  sortes  d’adénopathies  ; 
d’après  lui,  dans  la  syphüitique,  la  période  d’indu¬ 
ration  est  plus  longue,  la  suppuration  plus  rare 
que  dans  la  scrofuleuse  ;  la  peau  ne  s’amincit 
pas,  et,  après  ouverture,  ne  se  décolle  pas  comme 
dans  celle-ci  ;  les  bords  de  l’ulcère  fistuleux  sont 
taillés  à  pic  ;  il  s’en  écoule  un  liquide  séro-gra- 
nuleux  et  non  un  pus  verdâtre  avec  des  grumeaux 
caséiformes.  En  pratique,  ces  caractères  dis¬ 
tinctifs  n’ont  pas  tme  grande  valeur.  Si  on  ajoute 
que,  parfois,  ces  adénopathies  syphiHtiques  coïn¬ 
cident  avec  un  coryza  chronique,  avec  des  ostéo¬ 
pathies  ou  des  arthropathiès,  voire  avec  des  ulcé¬ 
rations  cutanées  de  même  nature,  on  comprend 
que  la  véritable  origine  de  ces  formes  scrofuloïdes 
de  la  syphilis,  comme  les  appeUe  M.  E.  Sergent, 
n’a  pu  être  déterminée  avec  précision  que  le  jour 

(3)  Ee  IsTuphogranulome  peut  s’observer  chez  les  nour¬ 
rissons.  Anna  Plnelli  en  a  rencontré  un  cas  chez  un  enfant  de 
six  mois  (La  Pediatria,  novembre  1919). 
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où  notis  avons  été  en  possession  de  certains 
moyens  de  diagnostic  :  la  séro-réaction  de  Was- 
sennann  et  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine, 
auxquels  il  faut  joindre  l’épreuve  du  traitement 
déjà  pratiquée  par  les  anciens  médecins  (i). 

Pour  faire  cette  dernière,  M.  V.  Ménard  (de 
Berck),  qui  a  étudié  ces  adénopathies  syphi¬ 
litiques,  conseille  d’employer  l’iodrure  de  potas¬ 
sium  à  doses  assez  élevées  (i  à  3  gr.)  ;  nous 
employons  le  sirop  de  Gibert  (2). 

Il  y  a  toutefois  un  cas  où  les  réactions  biolo¬ 
giques  ne  permettent  pas  d’établir  le  diagnostic  ; 
c’est  celui  —  et  nous  savons  qu’il  n’est  pas  excep¬ 
tionnel  —  où  la  syphilis  congénitale  et  la  scro- 
fulo-tuberculose  coexistent.  Il  peut  se  produire 
alors  un  mélange  de  lésions  d’im  aspect  un  peu 
spécial  et  dont  l’interprétation  ne  laisse  pas  que 
d’être  assez  délicate.  C’est  pour  désigner  ces  faits 
que  Ricord  employait  le  vocable  pittoresque 
de  « scrofuJa-te  de  vérole».  Devergie  disait  plus 
simplement  «  syphilo-scrofule  »  et  A.  Fournier 
parlait  d’  «  hybridité  s3q)liilo-strumeuse  ».  Ces 
expressions  laisseraient  supposer  qu’il  peut  y 
avoir  des  lésions  hybrides,  dues  à  l’action 
simultanée  du  virus  tuberculeux  et  du  trépo¬ 
nème  dans  le  même  tissu,  dans  le  même 
organe,  lésions  ayant  des  caractères  propres 
qui  ne  sont  plus  tout  à  fait  ni  ceux  des  lésions 
tuberculeuses,  ni  ceux  des  lésions  syphilitiques. 
Or  cette  hybridité  de  lésions  n’a  pas  encore  été 
démontrée,  et  M.  V.  Ménard  se  refuse  à  l’accep'cer. 
Un  même  sujet  peut  présenter  des  lésions  syphi¬ 
litiques  en  un,  point  et  des  lésions  tuberculeuses 
eu  un  autre  ;  il  y  a,  comme  le  dit  M.  E.  Sergent, 
hybridité  de  terrain  ;  mais  il  n’y  a  pas  hybri¬ 
dité  de'  lésions  (3).  Dans  la  plupart  de  ces  cas. 
il  n’y  a  guère  que  l'épreuve  du  traitement  qui 
permette  de  distinguer  ce  qui  appartient  à  la 
syphilis  et  ce  qui  relève  de  la  scrofulo-tubercu- 
lose. 

(1)  SelDii  Diiuhiim  et  Sniytlie,  lu  mdiograpliie  pcrmettrail 
(le  recommître  la  nature  tuberaileusc  des  adénites  du  cou, 
en  révélant  de  iretitos  tache.s  de  calcifications  dan.s  le  tissu 
des  g.'ingllons  atteints  (AmcHc.  Journ.  of  Dis.  of  Children, 
décembre  1927).  Mais,  pour  accorder  une  valeur  fi  ce  signe, 
il  faudrait  démontrer  que,  dans  le  tissu  des  ganglions  syplii- 
litiques,  il  ne  peut  pas  se  former  de  déiiôts  calcaires. 

(2)  MU”  PooziM.  Adénopathies  hérédo-syphilitiques  du 
cou  (Thèse  de  Paris,  1915.  Le  Nourrisson,  1917,  p.  182).  - 
V.  Ménard  et  Mozer,  Recherches  de  la  syphilis  dans  les 
affections  ganglionnaires  et  ostéo-articulaires  (La  Médecine 
mlanHle,  avril,  mai,  juin  et  juillet  1923).  —  Marcel  Bern¬ 
heim,  Contribution  à  l'étude  des  réactions  ganglionnaires 
au  cours  de  l’hérédo-syphilis  tardive  :  formes  scrofulolde 
et  lymphadéniqne.  Thèse  de  Lyon,  1923. 

(3)  Nous  devons  dire  toutefois  que  W.  Frei  et  Spitzer 
(de  Breslau)  ont  avancé  qu’ils  avaient  trouvé  dans  les  gan¬ 
glions  lymphatiques  à  la  fois  le  bacille  de  Koch  et  le  trépo¬ 
nème  (Klin.  Woch.,  i"  janvier  1922,  p.  15). 


VI 

Ue  traitement  de  .  la  scrofule  doit  sans  doute 
s’inspirer  des  mêmes  principes  que  celui  de  la 
tuberculose.  Mais  il  faut  les  appHquer  par  des 
moyens  différents  et,  de  plus,  au  traitement 
général  il  faut  joindre  des  médications  locales 
qui  ont  ici  une  importance  toute  particulière. 

De  traitement  général  doit  avoir  surtout  pour 
objet  de  fortifier  la  résistance  de  l’organisme. 
On  y  parvient  d’abord  par  ime  alimentation 
bien  réglée,  appropriée  à  l’âge,  aussi  substantielle 
que  possible,  à  laquelle  on  joint,  après  quinze 
mois,  l’usage  de  la  viande  crue  (10  à  15  grammes 
par  jour).  On  prescrit  la  vie  au  grand  air,  à  la 
campagne,  et  des  séjours  prolongés  au  bord  de  la 
mer  (à  moins  qu’il  n’y  ait  des  maux  d’yeux  ou 
d’oreilles)  ;  Berck-sur-Mer  a,  pour  le  traitement 
de  la  scrofule,  rme  réputation  justifiée  ;  mais 
beaucoup  d’autres  stations  maritimes  peuvent 
être  utilisées.  Quand  la  peau  est  intacte,  on  fait 
prendre,  deux  ou  trois  fois  par  semaine,  im  bain 
salé  (250  grammes  de  gros  sel  pour  une  baignoire 
de  jeune  enfant),  de  dix  minutes,  à  36°,  suivi 
d’une  friction  stimulante  (sèche  ou  à  l’alcool,  ou 
à  l’essence  de  térébenthine).  Certaines  eaux 
minérales,  les  chlorurées  sodiques  du  type  de 
Salies-de-Béam  ou  de  Biarritz-Briscous,  les  arse¬ 
nicales  du  type  de  la  Bourboule,  ont  souvent 
im  effet  bienfaisant.  D’héliothérapie  et  les  rayons 
ultra-violets  en  applications  générales  agissent 
parfois  favorablement  sur  les  affections  scrofu¬ 
leuses  (4)  ;  mais  leur  emploi  peut  jirovoquer  de 
la  fièvre  et,  dans  ce  cas,  il  faut  y  renoncer. 

D’éther,  dont  j’ai  indiqué  les  propriétés  anti¬ 
tuberculeuses  et  le  mode  d’emploi  (5),  puis  les 
préjiarations  calciques  et  arsenicales  sont  les 
médicaments  internes  les  plus  utiles  dans  la  sao- 
fule.  D’huile  de  foie  de  morue  m’a  paru  moins 
efficace.  Quant  au.x  préparations  iodées,  souvent 
conseillées,  elles  exagèrent  le  catarrhe  des 
muqueuses,  aggravent  souvent  les  dermites  scro¬ 
fuleuses  ;  elles  déterminent  parfois  des  poussées 
fébriles  ;  je  pense  qu’il  vaut  mieux  s’en  abstenir  ; 
elles  ne  sont  indic^uées  que  si  on  soupçomie  la 
syphilis. 

Divers  auteurs  ont  préconisé  le  traitement  de 
la  scrofule  par  l’emploi  de  médications  considérées 

(4)  Paschetta,  Thèse  de  Paris,  1927. —  Béraudy,  Thèse 
de  Paris,  1927.  —  Pagès,  Arehives  d'optalmologie,  avril 
1928.  —  Delherm  et  Morel-Kaun,  Soc.  française  d'ilec- 
trothérapie  et  de  radiologie  médicale,  janvier  1929  ;  Revue 
médicale  française,  mars  1929,  p.  225.  —  Colanbri,  BuP 
letin  médical,  ij  juin  1929,  p.  699. 

(5)  Clinique  des  maladies  de  la  première  enfance,  i'*  série, 
2*  édit.,  1931,  p.  564. 
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comme  spécifiques  de  la  tuberculose  :  les  sels 
d’or,  l’antigène  méthylique  de  Nègre  et  Boquet, 
le  vaccin  de  \"audremer,  l’allergine  d’André 
Jousset,  le  sérum  antitoxique  iodé  de  Dufour. 
Mon  expérience  de  ces  médications  e.st  trop  peu 
étendue  pour  que  je  pui.sse  porter  im  jugement  sur 
leur  efficacité. 

Il  est  très  important  de  traiter  localement  les 
manifestations  cutanées  et  muqueuses  de  la  scrofule. 
On  supprime  ainsi  une  cause  de  souffrance  et  on 
ferme  des  portes  d’entrée  à  de  nouvelles  infec¬ 
tions. 

Des  lésions  de  la  peau  qui  ressemblent  à 
l’ecthyma  et  à  l’impétigo  seront  détergées  une 
fois  par  jour  avec  de  l’eau  oxygénée,  puis,  après 
dessiccation,  touchées  avec  de  l’alcool  iodé 
à  I  p.  100  ;  elles  seront  ensuite  recouvertes 
d’un  pansement  occlusif.  Sur  le  cuir  chevelu,  ce 
pansement  sera  fait  avec  de  la  vaseline  stérilisée, 
de  la  gaze  et  de  la  ouate  ;  sur  le  visage  ou  le  corps, 
avec  de  l’emplâtre  adhésif  à  l’oxyde  de  zinc  ou 
l’emplâtre  rouge  de  Vidal. 

Da  kératite  phlycténulaire  sera  traitée  par  des 
lavages  avec  une  solution  de  cyanure  de  mercure 
à  I  p.  6  000,  faits  trois  fois  par  jour  ;  le  soir, 
on  bordera  les  paupières  avec  un  peu  de  pom¬ 
made  au  précipité  jaune  à  i  p.  200.  Ces  pratiques 
ont  pour  but  de  prévenir  les  infections  secon¬ 
daires  dont  dépendent  le  plus  souvent  les  compli¬ 
cations  de  la  kératite.  Si  l’inflammation  de  la 
cornée  est  très  vive,  deux  fois  par  jour  on  instü- 
lera  dans  l’oeü  2  ou  3  gouttes  d’ime  solution  de 
sulfate  d’atropine  à  i  p.  300. 

Da  rhinite  vestibulaire  ulcéro-croûteuse  sera 
soignée  par  des  détersions  à  l’eau  oxygénée  diluée 
à  moitié  ;  les  croûtes  tombées,  on  appliquera 
tous  les  deux  jours,  sur  la  surface  ulcérée,  une 
solution  de  nitrate  d’argent  à  i  p.  50. 

Pour  ce  'qui  regarde  le  traitement  chirurgical 
et  orthopédique  des  affections  scrofuleuses  de 
l’appareil  locomoteur,  ostéites,  arthrites,  synovites, 
traitement  si  important,  je  ne  puis  que  vous 
renvoyer  aux  traités  spéciaux  où  ü  est  exposé 
avec  beaucoup  de  soin. 

Des  gommes  cutanées,  après  s’être  ouvertes 
et  fistulisées,  guérissent  en  laissant  des  cicatrices 
assez  peu  visibles,  et  d’ailleurs  elles  siègent  en 
général  dans  des  régions  recouvertes  par  les 
vêtements.  On  se  bornera  donc  à  les  soigner  par 
des  lavages  à  l’eau  bouillie  et  des  pansements 
simplement  occlusifs. 

Quant  &Vl’ traitement  local  des  adénites  tubercu¬ 
leuses  du  cou,  ü  faut  s’en  abstenir  tant  qu’elles 
ne  sont  ni  suppurées  ni  trop  volumineuses.  Des 
applications  directes  de  rayons  solaires,  de 
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rayons  ultra-violets,  de  rayons  X,  n’ont  pas 
encore  fait  leur  preuve.  Dorsqu’rm  abcès  s’est 
formé,  on  sait  qu’il  finit  par  s’ouvrir  spontané¬ 
ment  ;  on  doit  donc  interr’'enir  avant  son  évacua¬ 
tion  spontanée,  de  manière  que  la  cicatrice  ulté¬ 
rieure  soit  aussi  peu  visible  que  possible.  Des 
procédés  employés  sont  différents  ;  chaque  chi¬ 
rurgien  a  ses  préférences  ;  les  uns  emploient  les 
ponctions  suivies  d’mjections  modificatrices, 
d’autres  le  drainage  filiforme  ou  en  séton,  d’autres 
l’incision  suivie  de  grattage  ;  quelques-uns  font 
rme  incision  aussi  petite  que  possible,  juste 
assez  grande  pour  laisser  passer  la  curette.  Il 
semble  qu’aucun  de  ces  procédés  ne  donne  des 
résultats  pleinement  satisfaisants. 

Quant  à  l’extirpation  totale,  préconisée  encore 
par  quelques  chirurgiens,  il  ne  faut  s’y  décider 
qu’ après  en  avoir  bien  pesé  les  avantages  et  les 
inconvénients.  Il  ne  faut  pas  oublier  que,  parfois, 
surtout  chez  les  jeunes  enfants,  elle  est  suivie 
d’une  déchéance  de  l’état  général  qui  favorise  la 
générahsation  de  la  tuberculose.  Des  choses  se 
passent  alors  comme  si  on  avait  supprimé  un  foyer 
d’immunisation. 
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La  rachianesthésie  à  la  pantocaïne. 

Après  avoir  successivement  expérimenté  la  tropaco- 
caïne,  la  tutocaïne  et  la  percaïne,  C.  Angei,ESCU,  G. 
Buzoiano  et  D.  Caramzueesco  {Gynecologia  si  Obsteirica 
de  Bucarest,  mars-avril-mai  1933,  p.  205-209)  étudient 
un  quatrième  produit  allemand,  la  pantocaïne,  de  décou¬ 
verte  récente  (1931). 

Cet  anesthésique  offrirait  les  qualités  de  diurée  de  la 
percaïne,  sans  que  sa  tomcité  dépasse  celle  de  la  novo- 

Donc  anesthésie  de  durée  triple  sans  aceident  à  redou¬ 
ter. 

Schmidt  a  publié  une  série  de  i  500  anesthésies  régio¬ 
nales  sans  un  serd  incident  et  avec  un  résultat  parfait. 

A  la  clinique  chirurgicale  de  Hambourg,  la  durée  de 
l’anesthésie  dans  350  opérations  de  hernies  a  été  en 
moyenne  de  quatre  à  cinq  heures. 

Des  auteurs  ont  essayé  la  pantocaïne  dans  vingt  inter¬ 
ventions,  dont  quinze  de  l’étage  supérlemr  de  l’abdomen. 

Da  durée  de  l’anesthésie  a  été  d’une  heure  et  demie  i 
deux  heures.  D’hypotension  se  produit,  comme  d’habi-' 
tude,  au  bout  de  vingt  minutes  à  une  demi-heure,  et  est 
combattue  par  l’éphédrine. 

A  noter  que  deux  opérés  seulement  ont  présenté  de 
la  céphalée. 

En  résumé,  anesthésique  peu  toxique  et  agréable  jiar 
son  action  prolongée. 

Eï.  Bernard. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAIDDI^RE. 
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les  faits  avancés  par  J.  Célice  [Les  facteurs  de 
dyspnée  dans  la  sclérose  pulmonaire  et  l'emphysème, 
Paris,  Baillière,  1927). 

B.  Lévy  [Zentralblalt  fur  innerc  Medizin,  6  mai 
1933).  dans  son  étude  de  la  capacité  vitale,  montre 
aussi  qu’elle  baisse  de  630  centimètres  cubes  chez 
l’homme  de  soixante  à  quatre-vmgt-quatorze  ans, 
et  de  525  centhnètres  cubes  cirez  la  femme. 


Jean  CÉLICE  et  Jean  LEREBOULLET 


Physiologie  et  physiopathologie. 

L’étude  de  la  fonction  graisseuse  du  poumon 
a  fait  l’objet  de  nouvelles  études  de  L.  Binet,  E.  Aubel 
et  Marquis  [Société  de  biologie,  11  mars  1933)  ; 
ces  auteurs  ont  employé  la  technique  de  la  perfusion  ; 
en  utilisant  du  sang  citraté  non  additiomié  d’acides 
gras,  les  quotients  respiratoires  oscillent  entre 
I  gramme  et  oBq95  ;  si  au  contraire  le  sang  contient 
5  p.  I  000  de  butyrate  de  soude,  le  quotient  respi¬ 
ratoire  baisse  progressivement  jusqu’à  osr.èq  à  la 
troisième  heure.  Ces  faits  confinnent  que  le  pomuou 
est  capable  de  brûler  les  graisses. 

La  réanimation  du  centre  respiratoire  a  été  étu4iée 
par  L.  Binet  [Académie  de  médecine,  17  janvier 
1933)  chez  un  poisson,  la  gobie  ;  après  inliibition  de 
ce  centre  par  intoxication  chlorofonnique  ou  par 
électrocution,  on  peut  le  faire  revenir  à  l’état  normal 
avec  survie  définitive  sous  l’action  de  la  caféine. 

Le  mécanisme  de  la  dypsnée  de  Cheyne-Stokes 
a  fait  l’objet  d’une  étude  de  Lian  et  Deparis  [Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1“  décembre  1933). 
Ces  autems  ont  constaté  la  disparition  de  cette 
dypsnée  par  inlialation  d’mi  mélange  de  5  à  10 
pour  100  de  gaz  carbonique  dans  l’air  atmosphé¬ 
rique  ou  par  application  sur  le  visage  d’mi  masque 
largement  ouvert  à  l’air  libre.  Ils  esthuent  que  dans 
beaucoup  de  cas  elle  est  due  à  la  fois  à  la  perte  de 
contrôle  cérébral  et  à  l’hypo-excitabilité  bulbaire, 
conciliant  ainsi  la  théorie  cérébrale  et  la  théorie 
bulbaire  ;  ils  en  concluent  qu’il  faut  faire  appel  le 
moins  possible  aux  médicaments  tels  que  bromure, 
chloral,  morplfine,  et  qu’on  pourrait  recourir  à  l’üiha- 
lation  prolongée  de  gaz  carbonique,  à  condition 
d’éviter  l’acidose. 

L’étude  de  la  respiration  chez  le  vieillard  a  fait 
l’objet  d’une  étude  de  Muller-Deham  [Wiener 
medizinische  Wochenschrift,  25  février  1933)  qui 
montre  l’importance  dans  la  genèse  des  troubles 
respiratoires  de  la  vieillesse  de  l’emphysème  sénile 
dû  à  la  diminution  de  la  surface  respiratoire  par 
suite  de  la  destruction  d’rm  certain  nombre  d’al¬ 
véoles  pulmonaires  et  des  troubles  qu’apporte  à 
l’expansion  thoracique  l’ossification  des  cartilages 
costaux  ;  il  y  a  ainsi  mie  importante  diminution  de 
la  capacité  vitale  ;  ces  auteurs  confirment  donc 
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Dilatation  des  bronches.  Bronchographie. 

Cette  aimée  encore,  de  nombreux  travaux  ont  été 
consacrés  à  la  dilatation  des  bronches. 

C’est  surtout  leur  étiologie  qui  a  retenu  l’atten¬ 
tion  des  chercheurs. 

Nous  ne  ferons  que  nientioimer  ici  la  question  de 
l’orighie  congénitale  à  laquelle  le  professeur  Lere- 
boullet  consacre  mi  article  dans  ce  nmnéro  ;  citons 
seulement  une  observation  de  Dmuas,  Gardère  et 
Jarricot  [Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon, 
20  juin  1933)  de  dilatation  kystique  des  bronches  du 
lobe  supérieur  comphquée  de  fièvre  typhoïde  ayant 
simulé  mie  puemnonie  caséeuse. 

L’orighie  tuberculeuse  a  fait  l’objet  d’mi  nouveau 
mémoire  de  A.  Uufourt,  P.-E.  Martm  et  J.  P'aure 
[Journal  de  médecine  de  Lyon,  1933).  Pour  ces 
auteurs,  011  rencontre  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
des  broncliiectasies  du  type  cylmdrique  ou  ampul- 
laûe  qui  relèvent  soit  de  lésions  destructives  de  la 
paroi  broncliique,  soit  d’mi  processus  sclérogène 
exerçant  sur  cette  paroi  mie  attraction  centrifuge  ; 
dans  quelques  cas,  coiume  chez  les  cavitaires  où  de 
grandes  bronchiectasies  sont  sous-jacentes  aux 
cavernes,  la  dilatation  paraît  relever  de  processus 
mixtes,  dans  lesquels  à  côté  de  causes  strictement 
tuberculeuses,  interviemient  la  stagnation  des  sécré¬ 
tions  des  cavernes  et  un  élément  inflammatoire  ba¬ 
nal.  On  peut  rencontrer  ces  broncliiectasies  cliez 
l’enfant  comme  snite  des  lésions  scléreuses  'de  prhuo- 
infection.  üiez  l’adiüte,  dans  la  tuberculose  fibro- 
caséeuse,  elles  sont  rares  dans  les  formes  aiguës,  mais 
relativement  fréquentes  dans  les  formes  chroniques  à 
réaction  fibreuse  marquée  ;  localisées,  elles  affectent 
fréquemment  le  type  cylindrique  ou  moniliforme  ; 
mais  la  grande  cause  est  la  tuberculose  fibreuse  ;  on 
observe  en  ce  cas  des  broncliiectasies  dans  les  sclé¬ 
roses  consécutives  aux  spléno  et  pleuro-piieumonies, 
dans  les  scléroses  post-pleurétiques,  dans  les  tuber¬ 
culoses  scléreuses  denses  et  les  lobites  ulcéro- 
fibreus'es,  dans  les  scléroses  consécutives  aux  fibro- 
tliorax  de  L'orlanim.  Beaucoup  de  scléroses  lentes 
d’aspect  banal  et  accompagnées  de  broncliiectasies 
relèvent  peut-être  de  la  tuberculose. 

Cette  étiologie  semble  pouvoir  être  mise  en  cause 
dans  l’observation  de  Dufour,  J.  Eaure,  Vachon  et 
Brun  [Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  4  avril 
1933)  de  dilatation  broncliique  hilaire  localisée 
apparue  chez  mie  fillette  dans  un  ancien  foyer  de 
primo-infection  tuberculeuse  et  manifestée  par  de 
violentes  hémoptysies  subintrantes. 
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P.  AmeUille  fet  J.  Mézard  {Société  Médicale  des 
hôpitaux  dé  Paris,  24  février  1933)  ont  vu  chez  un 
tuberculeux  apparaître  sous  leurs  yeux  la  dilatation 
bronchique  avec  un  aspect  d’abord  déconcertant  ; 
chez  ce  malade,  porteur  de  lésions  bi-apicales  avec 
caverne  à  droite,  est  àppam  i  brusquement  et  insi¬ 
dieusement  Une  condensation  de  la  base  droite  avec 
opacité  radiologique  absolue  et  rétractions  costales 
importantes  ;  cet  aspect  sünulait  le  collapsus  massif 
par  oblitération  bronchique  ;  l’exploration  lipio¬ 
dolée  montra  d’importantes  dÙatations  bronchiques. 
L’autopsie  permit  de  rattacher  ce  tableau  clinique 
à  une  thrombose  de  l’artère  bronchiqire.  Partant  de 
ce  fait,  P.  AmeuiUe  et  Perreau  {Société  médicale  des 
hôpitaux,  27  octobre  1933)  ont  retrouvé  la  dilatation 
des  bronches  chez  .six  tuberculeux  porteurs  de  lésions 
de  tuberculose  pulmonaire  rétractile.  Ils  soulignent 
l’intérêt  qu'il  y  a,  dans  de  pareils  cas  d’opacité 
pulmonaire  récemment  survenue  avec  rétraction 
du  pomnon  atteint,  à  rechercher  la  dilatation  bron¬ 
chique.  Dans  rm  certain  nombre  de  cas,  l’ischémie 
bronehique  est  peut-être  à  l’origine  de  ces  lésions 
de  sclérose  pulmonaire  avec  dilatation  bronchique. 
Ce  processus  ischémique  ne  doit  d’ailleurs  pas  être 
réservé  à  la  tuberculose  et  peut  aussi  bien  se  ren¬ 
contrer  chez  des  sypliilitiques  ou  au  cours  de  bronclio- 
pneumonies  graves  banales.  L’importance  de  ce 
facteur  vasculaire  expliquerait  peut-être  les  hémo¬ 
ptysies  et  riiippocratisme  digital. 

E.  Sergent  {Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris, 
10  novembre  1933)  rappelle  à  ce  propos  les  nom¬ 
breux  travaux  qu’il  a  consacrés  avec  ses  collabora¬ 
teurs  aux  dilatations  bronchiques  chez  des  tuber¬ 
culeux.  Une  patiente  observation  échelonnée  sur 
plus  de  dix  ans  lui  a  permis  en  effet  de  voiries  bron- 
cliiectasies  se  constituer  peu  à  peu  sous  riniluence 
du  développement  progressif  d’mi  processus  de 
sclérose  pulmonaire  rétractile. 

G.  Derscheid  et  P.  Toussaint  {Gazette  médicale  de 
France,  i>‘‘'  janvier  1933)  consacrent  im  article  à 
Cette  même-  question. 

A.  Dufourt  et  Levrat  [Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  dê  Lyon,  14  novembre  1933)  ont  pu  reproduire 
expérimentalement  des  dilatations  bronchiques  am- 
püllaires  chez  des  cobayes  soumis  à  une  infection 
pulmonaire  tubércirleuse  très  lente.  Les  aspects 
obtenus  sont  identiques  à  ceux  que  l’on  a  longtemps 
considérés  comme  caractéristiques  de  la  sypliilis. 

Parmi  les  autres  étiologies  de  la  dilatation  des 
bronches,  un  cas  d’hérédosyphilis  a  été  relevé  cliez 
un  enfant  de  ludt  ans  et  demi  par  Armand-DelÙle 
et  Gavois  [Société  de  pédiatrie,  21  mars  1933). 

Plus  exceptionnelle  est  l’observation  de  B.  Cha¬ 
brol  et  M.  Cacliin  {Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris,  1“  décembre  1933)  qui  ont  observé  chez  deux 
inàlades  atteints  de  sténose  œsophagieime  mie  dila¬ 
tation  des  bronches  caractérisée  par  des  vomiques 
abondantes  sans  bacilles  de  Koch  et  des  déformations 
des  doigts.  Chez  mi  des  malades,  la  dilatation  des 
bronches  avait  un  caractère  hémoptoïque 


La  forme  sèche  fait  l’objet  d’un  travail  de  G.  Wall 
et  Clifford  Hogle  [British  medical  Journal,  8  avril 
1933)  qui  en  rapportent  20  cas.  Le  symptôme  le  plus 
fréquent  est  Une  toux  sèche  ;  l’hémoptysie  n’est  pas 
toujours  fréquente  ;  les  signes  ciiliiques  sont  très 
frustes  ;  l’hijection  mtratrachéale  de  lipiodol  reste 
le  meilleur  moyen  de  diagnostic. 

Parini  les  complications  de  la  dilatation  dès  bron¬ 
ches,  il  faut  faire  une  place  aüx  arthropathies  chro¬ 
niques  du  type  défonnant.  Iv.  Bernard  et  M.  I^amy 
{Annotes  de  médecine,  novembre  1932)  en  rapportent 
trois  observations  dont  une  persomielle  ;  ce  syndrome 
s’observe  chez  des  sujets  porteurs  depuis  de  longues 
aimées  de  dilatations  broncliiques.  De  nombreuses 
articulations  peuvent  être  touchées  surtout  aux 
mains  dont  l’aspect  rajipelle  la  maladie  de  Charcot. 

I<es  défonnations  sont  dues  surtout  à  la  tuméfac¬ 
tion  des  séreuses  âtticulaires,  tendineilses  et  péri- 
articülaires  ;  à  certaines  articulations  on  trouve  de 
gros  craquements  où  dé  l’aiikylose.  Il  faut  dàhs  ces 
cas  traiter  avant  tout  la  dilatation  dés  bronches,  et  la 
vaecinothérapie  aurait  doimé  aux  auteurs  de  très 
beaux  résultats. 

La  classification  clinique  des  dilatations  des 
bronchés  vient  de  faire  l’objet  d’ml  tfavail  de 
P.  Toussaint  et  G.  Derscheid  {Presse  médicale,  18  fé¬ 
vrier  1933)  qni  en  ’dlstingùent  qùalre  formes  : 

Iva  broncliiectàsié  aigu'é  infectée  et  infectante, 
occupant  souvent  tout  ùll  l’obe  et  surtOÙt  le  lobe 
inférieur  gauche  ;  elle  comporte  souVent  des  ectasies 
massives,  volumineuses  ét  mal  dràinées  ;  son  pro¬ 
nostic  est  mauvais  ; 

Iva  broncliite  chronique  infe'ctée  à  poussées  infec¬ 
tantes  ;  ce  sont  souveiit  des  ectasies  cylindriques  ou 
monilifomies,  plus  ratement  ampullaires.  et  de  loca¬ 
lisation  plus  diffuse.  L’affection  est  ’ciitablé,  mais 
à  pronostic  plus  réservé  en  cas  d’ectasie  àùipullaire  ; 

La  bronciiiectasie  sèclie  non  infectée  sécondaire 
à  la  syphilis  ou  aux  Scléroses  pleuro-jiulnlonaires 
est  fréquemnient  ampùllaire  ; 

Les  bronchiectasies  fnistes,  ’clhliquemenl  et  anato¬ 
miquement  bénignes,  sccheS  ou  sécrétantes,  Sè  rèii- 
contrent  cliéz  les  bronchitiques  chroniques  èt  gazés 
de  guerre,  chez  les  tuberculeux  et  chez  les  syiihili- 
ticiues. 

Chacune  de  cés  catégories  comporte  ses  indications 
tliérapeutiques  propres. 

ïvc  pronostic,  de  la  dilatation  bronchitjue  cliet 
l’enfant  a  fait  l'objet  d’une  étude  de  Klate  {Zeît- 
schriftfür  Tuberculose,  n“  3,  1933);  sût  159  énfents 
atteints  dé  cette  affection,  la  iùortalité  a  été  de 
10  p.  ioo;  on  a  noté  33  p.  lO^o  d’améliorations  et 

27  p.  106  de  gué'risoùs.  Les  càs  les  plus  favorables 
concernent  les  bronchiectasies  du  lobe  Su^éïièùr. 

Parmi  les  thérapeutiques  de  la  bronciiiectasie, 
A.  Soûlas  [Société  médicale  des  hôpttàüx  de  Paris, 
3  mars  i'933)  préconise  en'cOré  là  niétiiodte  brondio- 
scopiqùe.  Il  aobtétiù  par  cette  méthode  '52  ji.  loo 
d’ainéliorations  îinpôrtantes  màis  passagères, 

28  p.  100  de  guérisoiis  sodaïes,  14  p.  100  de  guérisons 
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anatomiques,  surtout  dans  les  dilatations  récentes, 
peu  étendues,  du  type  fusifonne,  6  p.  loo  d’échecs. 
Cette  méthode  est  à  la  fois  mi  moyen  shnple,  cura¬ 
teur  ou  palliatif  pour  les  ectasies  constituées  et  une 
arme  prophylactique  de  premier  plan  contre  les 
dilatations  broncliiques  secondaires  à  une  pleuro- 
pnemnonie,  mie  pneumonie  ou  une  broncho-pneu¬ 
monie. 

Rist  {Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris, 
3  mars  1933  ;  Académie  de  médecine,  29  novembre 
1932)  ne  partage  pas  l’ostracisme  de  Soûlas  à  l’égard 
des  autres  méthodes  thérapeutiques.  Le  simple 
pneumotliorax  lui  a  domié  33  p.  100  de  guérisons  ; 
la  plirénicectomie  do:me  des  résultats  comparables. 
Au  piohit  de  me  cliirurgical,  la  tlioracoplastie  est 
décevante,  mais  la  lobectomie  est  une  opération 
d’avenir. 

H.  Parisko  {Thèse  Paris  1933)  étudie  la  métliode 
bronchoscopique  et  sa  valeur.  Il  réunit  30  cas  traités 
par  cette  méthode  sous  la  direction  de  Soûlas  et 
qui  ont  fait  l’objet  du  travail  luentiomié  ci-de.ssuS' 

J, a.  technique  de  la  bronchographie  lipiodolée 
fait  l’objet  d’mi  hnportant  travail  de  Cordier, 
Monnier-Kühn  et  A.  I/évy  {Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  3  février  1933)  qui  préconisent  l’étude 
de  la  cinétique  bronchique  par  des  radiograpliies 
en  série  ;  le  remplissage  est  effectué  lentement  sous 
l’écran  à  l’aide  d’une  sonde  laissée  à  demetne  ;  on 
peut  ahisi  constater  nettement  les  diverses  étapes 
de  la  réplétion  et  mettre  en  évidence  des  contrac¬ 
tions  et  des  dilatations  des  bronches  qui  peuvent  se 
produire  sous  l’influence  du  rytlune  respiratoire 
ou  réaliser  un  péristaltisme  autonome.  Il  est  habi¬ 
tuel  de  constater  de  fortes  différences  des  nuages 
broncliiques  d’un  moment  à  l’autre. 

AmeuiÙe,  L.  lÆroux,  E.  Kudelski  et  BaUard 
{Société  d’études  de  la  tuberculose,  ii  mars  1933) 
ont  employé  jusqu’à  présent  la  voie  transglottique  ; 
mais  Us  considèrent  que  la  méthode  récente  d’Hic- 
quett-Hennebert  par  voie  nasale  avec  traction  conti¬ 
nue  de  la  langue  permet  une  anestliésie  laryngée 
suffisante  et  donne  des  injections  des  bronches  aussi 
complètes  que  les  méthodes  ordinaires. 

E.  Rist  et  A.  Soûlas  {Sociêtémédicale  des  hôpitaux 
de  Paris,  28  avrü  1933)  utilisent  la  voiebrondiosco- 
pique,  la  voie  nasale,  mais  surtout  la  ypie  transglot¬ 
tique  à  la  seringue,  simple,  facUe  et  bien  tolérée. 
Ils  précisent  les  règles  de  l’mterprétation  des  images 
obtenues. 

G.  Rossel  (Presse  médicale,  25  mars  1933)  préco¬ 
nise  la  voie  transnasale  et  en  expose  la  technique  : 
anesthésie  des  voies  respiratoires  au  moyen  du  pulvé¬ 
risateur  de  VUbiss  (2  à  3  centimètres  cubes  d’mie 
solution  de  cocaïne  à  2  p.  100)  ;  introduction  de  la 
sonde,  le  malade  étant  assis  et  gardant  la  bouche 
fermée  ;  injection  de  lipiodol  sous  l’écran  et  en  posi¬ 
tion  horizontale.  Cette  métliode  très  shnple  semble 
à  l’auteur  exempte  de  tout  danger. 

On  a  signalé  cependant  quelques  accidents  du 


Upiodo-diagnostic.  T.  Gordonoff  {Schweizerische 
medizinische  Wochenschrift,  ii  mars  1933I  a  observé 
un  cas  d’iodobqsedow  à  la  suite  d’une  injection  de 
lipiodol  ;  il  a  d’ailleurs  constaté  après  injection  de 
lipiodol  dans  la  trachée  du  lapin  une  certaine  élimi¬ 
nation  d’iode. 

Plus  grave  est  l’accident  signalé  par  R.  Legrand 
et  R.  Swyiighedaw  {Réunion  médicale  des  hôpitaux 
de  Lille,  20  mars  1933)  qui,  à  la  suite  d’mie  explo¬ 
ration  lipiodolée  par  voie  transglottique  chez  im 
tuberculeux  cavitaire,  ont  observé  des  crises  convul¬ 
sives  épileptiformes  avec  mort  en  quelques  minutes. 

Un  autre  cas  mortel  est  rapporté  par  P.  Pravost, 
E.  Halphen  et  A.  Meyer  {Société  d'études  de  la  tuber¬ 
culose,  13  mai  1933)  chez  mi  enfant  de  douze  ans 
mort  lui  aussi  de  crises  convulsives.  Les  auteurs 
attribuent  ces  cas  à  l’intoxication  cocaïnique  et 
préconisent  la  métliode  transnasale. 


Pneumopathies  aiguës. 

E.  Bezançon,  Jacquelin  et  Tribout  donnent  une 
importante  contribution  à  l’étude  radiologique  des 
pnemnopathies  aiguës  {Presse  médicale,  18  novembre 
1933).  Après  avoir  montré  comment,  dans  les  «  états 
saisomiiers  »  qualifiés  de  grippe,  les  types  purs  des 
traités  classiques  (pnemnonie,  congestion  pulmo¬ 
naire  type  Woillez,  pleuro-pnemnonie,  bronchites 
aiguës,  etc.)  sont  rarement  observés,  et  comment  il 
est  presque  impossible  de  mettre  une  étiquette  pré¬ 
cise  sur  des  états  complexes,  les  auteurs  hidiquent 
que,  dans  ces  états,  les  aspects  sont  multiples  (tantôt 
splénisation,  tantôt  œdème  aigu  infectieux,  tantôt 
et  surtout  infarctus  diffus  hémorragique,  avec  ou 
sans  association  de  réactions  pleurales).  Bezançon 
et  ses  collaborateurs  proposent  la  clas.sification 
suivante  des  syndromes  radiologiques  ; 

a.  Formes  à  prédominance  bronchique  compre¬ 
nant,  des  plus  superficiels  aux  plus  profonds  :  i  o  mi 
syndrome  de  surcliarge  Maire  ;  2“  mi  syndrome 
d’opacités  arborescentes  ;  3°  un  syndrome  micro¬ 
nodulaire  s’ajoutant  aux  précédents,  plus  ou  moins 
diffus,  et  qui,  dans  les  fonnes  généralisées,  traduit 
radiologiquement  la  broncliite  capillaire  avec  po¬ 
lypnée  et  cyanose  intense  ; 

b.  Formes  de  transition  associant,  en  proportions 
diverses,  les  images  précédentes  à  des  zones  d’opa¬ 
cification  parenchymateuse  ; 

c.  Formes  parenchymateuses,  en  nappe  diffuse, 
tantôt  homogène  et  triangulaire,  dans  la  broncho- 
pneumonie  pseudo-lobaire,  tantôt  à  foyers  mtütiples 
et  disséminés. 

Ces  syndromes  permettent  de  suivre  la  progression 
de  l’infection  depuis  les  premières  ramifications 
bronchiques  jusqu’à  l’alvéole  pulmonaire.  Il  ne  faut 
pas  croire  à  des  images  de  tuberculose  pulmonaire 
en  présence  de  ces  différents  aspects  d’inflammations 
aiguës  saisonnières. 
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Pneumonies. 

T’ourSt.  Enj^el  (Klinische  Wochenschrift,  21  jan¬ 
vier  103 3), la  plupart  des  cas  de  pncunionie  délnitent 
comme  une  infiltration  péri-liilaîre,  qui  diffère  de 
celle  que  provoque  la  tuberculose  simplement  par 
sa  rajjidité  d'évolution.  Les  rayons  X  ont  pennis 
de  diagno.stiquer  des  pneumonies  cpii  écha])paient 
autrefois  à  l’examen.  I.a  pneumonie  n’apparaît 
cpLà  ijartir  du  quatrième  ou  cinquième  mois  ;  elle 
est  surtout  fréquente  à  jiartir  de  la  seconde  année. 
Cette  affection  se  rencontre  .surtout  au  printemps 
et  au  début  de  l’été. 

La  détermination  du  type  de  pneumocoques  en 
cause  a  im  intérêt  considérable  poiir  le  traitement, 
.selon  Cruisksliank  {The  Lancet,  18  mars  1933).  I<a 
capsule  qui  entoure  le  microbe  joue  rui  rôle  dans  la 
toxicité  du  pneumocoque,  elle  est  constituée  d’une 
sub.stance  soluble  spécifique  qui  a  une  action  anti- 
leucocytique  et  commande  la  présence  ou  l’ab.sence 
de  bactériémie  (facteur  de  gravité).  La  .sérotlié- 
rapie  domie  .surtout  des  résultats  dans  ,  les  pneumo¬ 
nies  lobaires  du  type  I. 

Giing  Wu  [Portschr.  aiif  dem  Geb.  der  Rôntgen- 
strahlen,  mai  1933)  a  fait  l’étude  radiologique  et 
expérimentale  du  déplacement  des  viscères  au  cours 
de  la  pneumonie.  T/’expan.sion  d’un  poumon  pneu¬ 
monique  est  moindre  que  celle  d’un  poiunon  sain  ; 
l.'i  diminution  de  vohune  du  pomnon  en  inspiration 
profonde  tend  à  provoquer  pn  déplacement  des 
organes  viscéraux  vers  le  côté  malade  ;  che?  l’enfant, 
le  déplacement  se  fait  aux  dépens  des  organes 
médiastinaux;  chez  l’adulte,  aux  dépens  du  dia¬ 
phragme  ;  la  constatation  radiologique  de  ce  déplace¬ 
ment  est  intéressante  au  point  de  vije  diagnostic. 

I.es  pneumonies  prolongées  .simulant  la  tuber¬ 
culose,  bien  connues  des  pédiatres,  ont  fait  l’objet 
d'importantes  études  qui  montrent  qu’elles  ne  .sont 
pas  exceptioimelles  chez  l'adulte. 

G.  Caussade  [Soc.  méd.  hôp.,  26  avril  1933) 
rapporte  plusieurs  observations  dans  lesquelles 
l’évolution,  •  la  fièvre,  l'amaigrissement,  l’expecto¬ 
ration  muco-purulente  et  la  longue  durée  de  l’infec¬ 
tion  font  penser  à  la  bacillose;  seul  le  pneumocoque 
est  en  cause,  et  sa  virulence  se  maintient  pendant 
des  mois.  L’auteur  rappelle  aussi  que  la  tuberculose 
peut  se  dévoiler  ou  apparaître  après  une  phase 
purement  pneumococcique. 

L.  Bernard  et  Maurice  Lamy  {Soc.  méd.  hôp., 
5  mai  1033)  ont  obseryé  également  des  pneiunonies 
à  pneumocoques  prolongées  d’une  façon  in.solite, 
ayant  duré  des  semaines  et  donné  le  cliange  avec  des 
manifestations  tuberculeuses.  Le  diagnostic  a  pu 
être  fait  grâce  à  l’extrême  brutalité  du  début,  la 
notion  d’tme  éruption  herpétique,  l’intaisité  des 
signes  physiques,  la  constatation  enfin  d’mie  ombre 
radiographique  de  forme  triafigulaire. 

Ri.st  et  M'io  Blancliy  {Soc.  méd.  hôp.,  12  mai  1933) 
présentent  plusieurs  observations  de  pneumopa¬ 
thies  non  tuberculeuses  dans  lesquelles  l’examen 
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radiologique  montrait  pendant  longtemps  des  images 
rappelant  celles  de  la  tuberculose.  Ils  croient  que  les 
images  radiologiques  de  la  pneumonie,  n’ont  aucun 
caractère  spécifique  et  que  le  triangle  pnenmoni(]ne 
n’est  qu'une  ombre  juxta-.sci.s,suralc.  I^es  pneunio- 
patliies  non  tuberculeases  peuvent  même  laisser 
des  hnages  nodulaires.  I/herpès  est  le  seul  signe  qui 
ne  se  rencontre  jamais  dans  la  tuberculose. 

Duvoir,  Pollet  et  Couder  {Soc.  méd.  hôp.,  20  octo¬ 
bre  1933)  relatent  également  un  cas  de  pneumonie 
simulant  la  tuberculose  pulmonaire,  dont  l'allure 
traînante  à  rechutes  et  1- image  radiographique  (aspect 
pommelé,  diffus,  strictement  unilatéral,  occupant  la 
presque  totalité  d’un  cliamp  pulmonaire  et  persistant 
deux  mois  après  le  début)  pouvaient  prêter  à  erreur- 

Israël  Rosenbach  {Thèse  Paris,  1933)  fait  une 
étude  d’ensemble  de  la  question.  La  prolongation 
de  la  durée  d’rme  pneiunonie  au  delà  du  neuvième 
jour  avec  persistance  des  signes  fonctioimels  phy¬ 
siques  et  radiologiques  pendant  plusieurs  semaines 
n’est  pas  exceptionnelle.  Dans  certains  '  cas,  l’état 
fébrile  et  l’importance  des  signes  physiques  et  des 
signes  radiologiques  se  prolongent  en  l’absence  des 
phénomènes  ctitiques  habituels.  Dans  d’autres 
formes,  la  maladie  .se  termine  à  la  date  normale,  mais 
il  peut  persister  pendant  longtemps  des  signes  radio¬ 
logiques  :  ou  bien  l’hnage  est  triangulaire  classique, 
à  base  axillaire  et  à  sommet  liilaire,  régressant 
progressivement  de  la  périphérie  vers  le  centre, 
ou  bien  il  y  a  un  semis  de  taches  micronodulaires  ou 
de  marbrures,  domiant  le  change  avec  mie  lésion 
tuberculeuse  du  poumon.  Dans  cette  forme  le  dia¬ 
gnostic  différentiei  est  délicat  à  faire  avec  la  tuber¬ 
culose,  mais  l’existence  d’im  épisode  pnemnonique 
dans  les  antécédents,  l’absence,  vérifiée  à  plusieurs 
reprises,  de  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats,  la 
constatation  (chez  l’enfant)  d'une  cuti-réaction 
négative,  la  disparition  progressive  des  ombres 
radiologiques,  permettront  d’éliminer  la  tuberculose- 
Ni  la  virulence  particulière  du  pneumocoque,  ni  le 
rôle  particulier  du  terrain,  ni  l’infection  secondaire 
ne  parai,ssent  jouer  un  rôle  dans  la  prolongation  mso- 
lite  de  la  maladie  ;  le  pronostic  est  toujours  très 
favorable  et  l’évolution  se  fait  dans  la  majorité  des 
cas  vers  la  guérison  complète. 

Abcès  du  poumon. 

Poinso  et  Capus  {Soc.  péd.,  17  janvier  1933), 
Weill-Hallé,  Ricliier  et  Abaza  [Ibid.,  ii  juillet  1933) 
relatent  des  cas  de  guérison  spontanée  d’abcès 
lJuhnonaire  chez  des  enfants,  l’im  après  vomique 
fractionnée,  l’autre  secondaire  à  une  mastofdite 
avec  thrombophlébite  des  sinus.  Paiss,eau  et  Pgtey 
{Soc.  de  péd.,  21  février  j;933)  mentionnent  la  guéri¬ 
son  rapide  d’mie  collection  pulmonaire  par  l’émétine; 
ils  font  remarquer  à  ce  propos  que  la  plupart  des 
abcès  du  poumon  guéris  par  l’émétipe  s’observent 
cliez  les  sujets  dans  les  antécédents  desquels  on 
relève  mi  .séjour  dans  les  pays  mfestés  par  l’amibe 
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dj-seiitérique,  si  bien  que  l'arguuiciit  étiologique 
concorde  le  jdus  souvent  avec  l'argunieut  théra- 
]K-utique  pour  compléter  la  démonstration  de  l'ori¬ 
gine  amibienne  de  ces  suppurations  pulmonaires. 

Sergent  consacre  une  leçon  clinique  aux  abcès 
pulmonaires  consécutifs  aux  amydalectomies  {Journ. 
pralic.,  1 1  février  mj.^.4  ;  il  insiste  à  nouveau  sur  la 
fréquence  de  l’origine  bucco-naso-pliaryngéc  des 
abcès  pulmonaires  à  la  suite  d’interventions  cliirur- 
gicales  pratiquées  sous  anesthésie  générale  (par 
embolie  bronchique  ou  i)ar  embolie  septique  vascu¬ 
laire),  sur  la  nécessité  de  reconnaître  le  plus  rapide¬ 
ment  possil)lc  l’existciice  d'une  suirpuration  collectée 
du  poumon,  et  eu  particulier  sur  l’indication  for¬ 
melle  de  livrer  an  chirurgien  tout  abcès  du  poumon 
(pii,  deux  mois  après  son  début,  ne  donne  jjas  de 
tests  clinicpies  et  radiologiques  certains  de  guérison 
complète. 

R,  lâvraga  {lii/unna  iiwdica,  ii  février 
iiidicpie  l’importance  de  la  constatation  des  parti¬ 
cules  anthracosiques  dans  le  pus  retiré  par  ponction 
exploratrice  des  abcès  des  poumons  ;  il  insiste  sur  la 
preuve  que  cette  constatation  apporte,  en  montrant 
(pi'il  s’agit  non  pas  d’une  pleurésie  interlobaire,  mais 
d’une  collection  pulmonaire.  Dans  l’observation 
relatée,  les  grains  anthracosiques  étaient  en  telle 
abondance  que  l’on  soupçonna  l’origine  parahilaire 
de  la  collection;  cette  hypothèse  fut  d’ailleurs  vérifiée 
à  l’intervention.  J/anthraco.se  'est  donc  susceptible 
de  rendre  des  services  en  clinique. 

Costantini  et  Curtillet  étudient  la  place  de  la 
collapsothérapie  dans  le  traitement  des  suppurations 
pulmonaires  (Arch.  m-éd.-chir.  app.  resp.,  n°  5, 
IIJ33)  ;  ils  concluent  que  la  collapsotliérapie  mérite 
mieux  que  le  rang  trop  modeste  où  bien  des  auteurs 
la  relèguent  actuellement.  Ses  différentes  techniques 
d’application  trouvent  les  indications  suivantes  : 

1»  Pneumothorax  :  suppurations  parenchyma¬ 
teuses  aiguës  et  chroniques  récentes  centrales,  pro¬ 
fondes  ou  hilaires,  bronchiectasies  simples  chez 
l’enfant  ; 

2“  Phrénicectomie  ;  à  titre  curatif,  suppurations 
parenchymateuses  aiguës  et  chroniques  récentes 
profondes  de  la  base  et  broncliiectasies  simples  ;  à 
titre  palliatif  et  adjuvant,  suppurations  parenchy¬ 
mateuses  invétérées  quel  que  soit  leur  siège,  et 
broncliiectasies  abcédées.  La  phrénicectomie  peut 
enfin  être  associée  à  n’importe  laquelle  des  autres 
thérapeutiques  d’affaissement,  de  drainage  ou  d’exé¬ 
rèse  ; 

3“  Thoracoplastie  :  suppurations  chroniques  ré¬ 
centes  superficielles  ou  centrales,  surtout  de  types 
diffus,  bronchiectasies  simples  ; 

4“  Compressions  extra-pleurales  ;  mêmes  indica¬ 
tions  que  la  thoracoplastie. 

Gangrène  pulmonaire. 

La  gangrène  pulmonaire  n’a  été  cette  aimée  le 
sujet  que  de  quelques  comniimications  éparses  dans 


la  littérature  et  concernant  surtout  la  thérapeutique. 

J.  Ilallé  et  J.  Odinet  (Soc.  de  péd.,  25  avril  1933) 
ont  guéri  en  un  mois  une  gangrène  bilatérale  du 
poumon  d’origine  emboliciue,  d’ailleurs  très  fruste, 
consécutive  à  une  inter\  cntion  pour  hernie  ombilicale 
chez  un  enfant  de  dix  ans,  ]5ar  le  sérum  antigangre¬ 
neux  associé  à  la  teinture  d’ail  et  aux  toni-eardiaques. 

A.  Costa  [Minerva  uicdica,  27  octobre  i(J32) 
préconise,  dans  le  traitement  des  affections  gangre¬ 
neuses  du  poumon,  des  injections  intraveineuses 
quotidiennes  de  10  à  20  centimètres  cubes  d’un 
mélange  de  40  centimètres  cubes  d’alcool  absolu 
et  de  ()0  centimètres  cubes  de  sérum  glucose  à  .pi 
jiour  100.  Ces  injections  ont  l’inconvénient  de 
thromboscr  temporairement  la  veine,  mais,  dans  les 
quatre  cas  traités,  l’auteur  aurait  obtenu  une  gué¬ 
rison  rapide. 

lî.  Sergent,  1.  (laspar  et  T.  l'ii  'l'sui  (.lr<:/i.  nicd.- 
chir.  app.  resp.,  1033,  n"  1)  iirsistent  à  nouveau  .sur 
le  réveil  de  la  tubcreulose  jmlmonaire  au  cours  d’une 
supimration  jmtride  du  iiounion. 

h'iandin,  Lenègre  et  Bousser  (Soc.  iiicd.  hôp., 
8  décembre  n)33)  ont  vu  une  caverne  gangreneuse 
du  poumon  simuler  un  pyopneumothorax  ;  l’autopsie 
vérifia  l’existence  d’une  ifieurésie  séro-fibrineuse 
réactionnelle  et  le  siège  intrapulmonaire  de  la  cavité 
h5'dro-aérique. 

Lithiase  broncho-pulmonaire. 

Un  cas  de  lithiase  broncho-pulmonaire  à  forme 
hémoptoïsante  est  1  apporté  par  lî.-S.  Mazzei  et 
C.-K.  Carcamo  (Revista  de  la  Assor.iacioa-  nirdicci 
.  Irgentina,  janvier  1933).  11  s’a.git  d’un  malade  de 
cinquante-quatre  ans  qui  présentait  depuis  tVente- 
huit  ans  des  hémoptysies  répétées  dont  on  n’avait 
jamais  découvert  l’étiologie  ;  au  cours  de  l’inie 
d’entre  elles  il  avait  rejeté  deux  corps  étrangers 
blanchâtres,  durs  et  arrondis  ;  il  n’existait  aucun 
symptôme  de  tuberculose  ;  l’examen  radiologiquè 
permit  le  diagnostic  en  montrant  un  tractus  de 
quatre  ombres  macronodulaires  partant  du  hile  et 
se  dirigeant  vers  le  sommet  gauche.  I/auteur 
pense  que  ces  corps  étrangers  sont  des  concrétions 
calcaires  et  qu’au  moins  les  supérieurs  sont  paren¬ 
chymateux.  Il  est  à  remarquer  que  les  hémoptysies 
provoquées  par  l’expulsion  des  calculs  ne  s’étaient 
jamais  accompagnées  d’une  poussée  évolutive  tuber¬ 
culeuse  ou  non  ;  elles  semblent  avoir  été  d’origine 
imrement  mécanique. 

.  Dans  une  dernière  observation  de  13. -S.  Mazzei 
etA.  Bimsow  [Revista  delà  Associacion  rnedica  Argen- 
tina,  mars  1933),  l’affection  se  présentait  chez  im 
homme  de  cinquante-six  ans  sous  forme  d’une  bron- 
cliite  dironique  avec  expectoration  abondante  et 
crises  de  dyspnée  astlmiatiforme.  L'examen  radio¬ 
graphique  montra  la  présence  de  quatre  images 
macronodulaires  et  l’étude  lipiodolée  permit  de 
préciser  quelques  faits  intéressants  :  éloignement 
des  noyaux  opaques  des  troncs  bronchiques,  rareté 
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des  images  d'arborisation  alvéolaire,  dilatations 
cylindriques  en  tubes  pleins  comme  on  en  voit  dans 
diverses  scléroses  pulmonaires.  Les  auteurs  insistent 
sur  les  caractères  différentiels  qui  distinguent  ces 
concrétions  calcaires  des  corps  étrangers  :  opacité 
qui  diminue  du  centre  vers  la  périphérie,  forme 
arrondie,  asiject  irrégulièrement  dense,  contour 
irrégulier. 

Emphysème  pulmonaire. 

i/étude  de  cette  affection  reste  eette  aimée  au 
.second  plan.  La  iiatliogénie  de  V emphysème  essentiel 
fait  l’objet  d’mie  étude  de  W.  Kountzet  II.  Alexandre 
(77ic  Journal  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  25  février 
1933)  (pii  concluent  à  l'importance  du  facteur  méca¬ 
nique  ;  rempliysème  serait  dû  à  une  verticalisation 
de  la  colonne  vertébrale  par  dégénérescence  des 
disques  iiivertébraux  ;  cette  verticalisation,  qui  peut 
aller  jusqu’à  la  cyphose,  produirait  un  élargissement 
considérable  de  la  cage  tlioracique  et  une  diminution 
de  ramplitudc  des  mouvements  eostaux. 

Emphysème  sous-cutanè. 

l'n  cas  fort  intéressant  d’emphysèine  sous-cutané 
est  ra2i]iorté  par  IC.  Sergent,  Cl.  I/Uimay,  Pomneau- 
Lclille  et  Robert  (.Soc.  môd.  des  hôp.  de  Paris, 

3  mars  1933)  ;  cette  complication  est  apparue  au 
cours  d'une  imeunionie  droite  à  la  suite  d’une  pSiic- 
tion  exiiloratrice  pleurale  négative  du  cfité  gauclie  ; 
remiihysème  sous-cutané,  qu’accompagnait  ime 
lietite  hémoiitysie,  d’abord  localisé  à  l'hémiface 
droite  et  à  l’hémithorax  du  même  côté,  se  généralisa 
en  quarante-huit  heures  sans  atteindre  le  médiastiii. 
Les  auteurs  croient  que  la  ponction  exploratrice 
n’a  joué  aucun  rôle  dans  la  genèse  de  l’emphysème 
sous-cutané  cju’ils  attribuent  à  la  rupture  chez  un 
vieux  tuberculeux  fibreux  d’mie  petite  bulle  d’em¬ 
physème  dans  le  tissu  cellulaire  sous-ifieural  au 
niveau  d’une  adhérence. 

Kystes  hydatiques. 

Achard  a  consacré  une  leçon  clmique  à  un  cas  de 
kyste  hydaticjue  du  poumon  (Journal  des  praticiens^ 

8  avril  1933). 

R. -G.  Brun  et  A.  Jaubert  de  Beaujeu  ont  fait 
éditer  une  monographie  très  richement  illustrée  de 
reproductions  radiographiques  de  kystes  hyda¬ 
tiques  intrathoraciques  et  pariétaux  (Maloine,  édit._. 
1933)-  Ils  ont  condensé  le  résultat  de  leurs  observa¬ 
tions  prises  en  Tunisie  où  l’écliinococcose  est  parti¬ 
culièrement  fréquente.  Ils  üisistent  sur  le  peu  de 
renseignements  fournis  par  la  clinique  et  la  labo¬ 
ratoire  et  sur  l’avantage  des  examens  radiologiques. 
La  ponction  est  inefficace  et  dangereuse,  line  faut 
pas  opérer  les  kystes  non  suppurés  d’un  volume 
inférieur  à  un  œuf  de  poule,  les  kystes  corticaux 
mal  repérés  aux  rayons  X,  les  ])etits  kystes  centraux. 
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Il  faut  ojsérer  les  kystes  volumineux  à  liquide  clair, 
les  kystes  suppurés.  On  ne  doit  pas  évacuer  les  kystes 
par  ponction  avant  l’opération,  car  bien  souvent 
l’évacuation  d’mie  grande  quantité  de  liquide  per¬ 
met  un  affaissement  de  la  iioche,  lui  fait  perdre  ainsi 
ses  rapports  avec  la  iiaroi  tlioracique  et  fausse  les 
repères  que  l’on  avait  précisés  au  cours  des  examens 
cliniques  et  radiologiques,  ce  qui  rend  l’intervention 
aléatoire  et  dangereuse. 

BressotetBouquié  (Soc.  chir.,  8marsi933)  montrent 
également  la  nécessité  de  porter  jirécocenient 
un  diagnostic  précis  pour  opérer  avant  le  stade  de 
pyopneumothorax.  Proust,  à  cette  occasion,  indique 
la  différence  qui  existe  entre  le  pnemnothorax 
hydatique  et  le  pneumokyste  hydatique  et  sur  la 
gravité  toute  spéciale  de  la  nqiture  du  kyste  dans  la 
jilèvre. 

Alexandrescu-Dersca,  N.  vStoichitza,  P.  P'osca  et 
S.  Diamant  ont  observé  dans  le  service  du  iirofesseur 
Nanu-Muscel  un  kyste  hydatique  du  médiastin 
(Arch.  méd.-chir.  app.  resp.,  1933,  11“  3)  l’intérêt 
de  ce  cas  réside  dans  son  extrême  rareté  et  dans 
l’aspect  radiologiciue  (ombre  piriforme  à  contour 
nettement  limité,  non  pulsatile,  occultant  la  jiartie 
siniérieure  du  médiastin  et  masquant  coniiilètement 
l’ombre  du  pédicule  vasculaire). 

Maladie  de  Hodgkin. 

Alexis  l-'ay,  dans  une  excellente  thèse  élaborée 
sous  la  direction  de  Favre  et  Cordier  (Lyon,  1933), 
fait  l’étude  anatomo-clinique  des  formes  associées 
de  tuberculose  et  de  granulomatose  maligne.  Il 
montre  la  fréquence  de  ces  associations,  qui  n’offrent 
pas  de  caractères  cliniques  bien  tranchés.  Les  symjj- 
tômes  de  granulomatose  dominent  souvent  le  tableau 
clhiique,  la  tuberculose  n’apparaît  que  tardivement 
ou  n’est  découverte  qu’à  l’autopsie.  Il  faut  mettre 
en  œuvre  tous  les  moyens  de  laboratoire  pour  dépis¬ 
ter  l’association  granulomatose-tuberculose  ;  .si  la 
tuberculose  est  préexistante,  l’apparition  d’ime 
splénomégalie,  de  j^rurit,  d’un  ganglion,  d’mie  masse 
médiastinale  à  la  radioscoiiie  ^lennettra  de  faire  le 
diagnostic,  car  l’éosinophilie,  qui  doit  être  recherchée 
à  maintes  reprises,  peut  manquer  iiassagèrement.  Si 
la  granulomatose  est  la  première  en  date,  la  recherche 
systématique  du  bacille  de  Kock  permet,  en  dehors 
des  autres  sigjies,  d’affirmer  l’association.  Mais  il 
ne  faut  pas  oublier  que  la  granulomatose  peut  shnu- 
1er  la  tuberculose  dans  ses  formes  hémoptoïques, 
médiasthiales,  cavitaires  ou  pleurétiques.  Enfin, 
souvent  seul  l’examen  anatomique  permet  de  dépis¬ 
ter  l’association.  Les  lésions  frappent  des  organes 
divers,  rate,  ganglions,  foie,  os,  poumons.  Histo¬ 
logiquement  les  nodules  grânulomateux  et  tuber¬ 
culeux  peuvent  voisüier  ou  se  grouper  en  nodules 
«  mtriqués  ».  Les  juoductious  granulomateuses,  au 
contact  des  foyers  tuberculeux,  peuvent  revêtir 
mi  caractère  plus  inflammatoire  et  moins  tumoral  ; 
les  lésions  tuberculeuses,  dans  les  portiom  .scléreuses 
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du  granulome,  apparaissent  moins  extensives.  Tour 
Fay,  l’association  granuloniato-tuberculeuse  doit 
peut-être  sa  fréquence  au  développement  des  deux 
maladies  sur  un  même  système,  l’appareil  réticulo- 
endotliélial.  Fes  remaniements  réciproques  que  lui 
font  subir  ces  deux  maladies  conjuguées  expliquent 
la  faillite  des  défenses  et  l’éclosion,  en  particulier, 
de  poussées  de  tuberculose  exsudative  ou  granulique 
qui  marquent  souvent  la  phase  terminale.  La  granu¬ 
lomatose  maligne  semble  garder  son  entière  indivi¬ 
dualité,  malgré  la  fréquence  des  complications 
tuberculeuses  qui  s’y  .surajoutent. 

CEdème  aigu  du  poumon. 

15 ’importantes  recherches  expérimentales  ont  été 
consacrées  à  l’œdème  aigu  du  poumon. 

F.  Vallery-Radot,  M.  Albeaux-I^'ernet  et  J.  Dela- 
niare  (Annales  de  médecine,  décembre  1932)  ont 
constaté  dans  plusieurs  cas  d’œdème  aigu  du  poiunon 
une  albuminurie  massive  et  ont  essayé  de  la  repro¬ 
duire  expérimentalement.  Ils  ont  utilisé  la  méthode 
d’IIallion  et  Nepper  qui  consiste  en  l’injection  au 
lapin,  par  voie  intraveineuse,  d’adrénaline.  Avec  les 
fortes  do.ses,  dépassant  un  milligramme,  on  obtient 
seulement  des  plages  hémorragic|ues  pulmonaires  ; 
l’anhiial  meurt  en  quelques  minutes  sans  jjrésenter 
d'œdème.  Avec  des  do.ses moyennesdeô  à  8  dixièmes 
de  milligramme,  l’œdème  domine,  associé  ou  non  à 
de.s  hémorragies,  et  l’animal  survit  quelques  heures  ; 
avec  de  faibles  doses  de  .j.  dixièmes  de  milligramme, 
l’animal  survit  sans  présenter  d’œdème  net. 

Dans  les  deux  derniers  cas,  on  constate  de  l’albu- 
mhiurie.  Dans  tous  les  cas,  on  constate  d'impor¬ 
tantes  lésions  rénales,  prédominant  au  niveau  des 
tubes  contournés,  sans  lésions  glomérulaires,  et  de.s 
phénomènes  congestifs  phis  ou  moins  intenses, 
•surtout  en  cas  de  fortes  do.ses.  Les  lésions  .sont  en 
tout  point  comparables  aux  lésions  de  néphrite 
mercurielle.  I<e  dosage  des  albumines  du  sang  montre 

une  augmentation  constante  du  rapport  — r  • 

globuline 

Les  auteurs  expliquent  cette  néphrite  .suraiguë, 
soit  par  une  action  toxique  directe  de  l'adrénaline, 
soit  par  le  pa.ssage  dirgpt  à  travers  l'épithélium  rénal 
de  la  sérosité  albuniineu.se  épanchée  dans  les  alvéoles 
inihnonaires. 

llrunn  (Wiener  klinische  Wochenschrijt,  8  mars 
'O33)  réalise  l’œdème  imhnonaire  chez  le  lapin  par 
la  technique  de  Kraus  :  section  du  vague  et  injection 
dans  la  veine  jugulaire  de  5  centimètres  cubes  d'une 
solution  salée  à  i  p.  100.  Il  n'a  pas  constaté  à  l’au¬ 
topsie  des  anhnaux  de  distension  des  cavités  car¬ 
diaques,  maismi  œdème  de  la  glotte  qui  serait  respon¬ 
sable  de  quelques-mis  des  troubles  respiratoires 
constatés.  I/action  de  la  morphine,  de  la  postliypo- 
physç,  du  dial,  lui  semble  problématique  ;  par 
contre,  le  himinal  retarderait  ou  einpêclierait  l’appa¬ 


rition  de  la  dyspnée.  La  double  néphrectomie  ou 
l’énervation  des  deux  reins  empêchent  le  déclenche¬ 
ment  de  l’œdème,  qui  serait  dû  surtout  à  un  trouble 
du  métabolisme  de  l'eau. 

Sous  le  nom  d’œdème  pulmonaire  actif,  I.eo 
Hess  (Deitlsches Archiv  fur  klinische  Medizin.giévrier 
193.1)  étudie  toute  une  série  d’œdèmes  pulmonaires 
dus  à  une  hyperémie  pulmonaire  de  cause  locale  ou 
générale.  Ces  œdèmes  pulmonaires  peuvent  être 
provoqués  2iar  des  réflexes  dénutrition,  comme  c'est 
le  cas  pour  le  pomnon  du  côté  sain  en  cas  de  i^nemno- 
thorax,  ijour  la  sténo.se  mitrale  comiDensée,  ]jour 
l'aiwplexie  pulmonaire  qui  survient  au  cours  d'un 
effort  considérable,  j^our  les  congestions  iJulmonaires 
dues  au  froid,  à  la  chaleur,  à  l’air  ijoussiéreux  ou 
(J.UX  gaz  toxiques.  Dans  tous  ces  cas,  riiyiîcrémie 
active  a  pour  but  d’apporter  des  substances  nutritives 
et  d’éliminer  les  déchets  produits. 

On  jx'ut  iiiN'oquer  un  jjroces.sus  analogue  j^our 
exiffiquer  Tœdèine  unilatéral  qui  se  iDroduit  dans  un 
poumon  sain  quand  l’autre  est  enserré  dans  une 
coque  i^leurétique  fibreuse  ou  en  cas  d’hémiiDlégie  ; 
juêine  dans  la  sténose  mitrale  i^ure,  l’ccdème  aigu 
])eut  être  unilatéral  ;  au  cours  des  jîneumonies  et 
de  diverses  pneumopathies  (cancer  du  lîomnon 
]3ar  exemple),  on4:)eut  voir  des  accès  d’œdème  aigu 
du  poumon  du  côté  sain. 

Une  autre  série  d’observations  a  trait  à  des 
(Edèmes  aigus  par  élévation  i)aroxystique  de  la 
])ressioii  sanguine  sans  lésion  cardiae[uo  ni  rénale 
(tumeur  de.s  surrénales  en  ])articulier) .  La  quantité 
de  ])la.sina  cpii  tramssude  à  travers  les ’caiiillaires 
augmenterait  alors  trop  iiour  être  évajiorée  jmr  l’air 
courant. 

F.  Coclho  etJ.Rocheta  (Ann.  de  méd.,  juin  1033) 
ont  essayé  de  re]5roduire  exi)érimentalenient  Tœdème 
pulmonaire  jjar  injection  dans  l'artère  pulmonaire 
d’une,  solution  d'histamine  en  grandes  ([uantités  : 
ils  n’ont  obtenu  aucun  résultat  et  loenseut  jiar  consé¬ 
quent  qu’il  faut  infinner  l’hypothèse  de  l'rugoiii 
cpii  attribue  l'œdème  imhnonaire  à  la  libération 
d’histainine  au  niveau  de.s  poumons.  De  même 
l’injection  dans  l’artère  jnilmonaire  d'adrénaline  ou 
d’acétylcholine  ne  reijroduit  jia.s  l'ccdème.  La  liga¬ 
ture  de  la  coronaire  gauche,  qui  d’ailleurs  ne  jjro- 
duit  aucune  diminution  de  la  contraction  du  ventri¬ 
cule  gauche,  ne  rei^roduit  jras  non  2)lus  Tœdème. 

Far  contre,  la  jjroduction  d’une  insuffisance  ventri¬ 
culaire  gauche  par  ligature  de  l’aorte  ascendante 
et  ]3ar  destruction  du  ventricule  gauche  augmente 
par  elle-même,  sains  l’aide  de  facteurs  nerveux, 
hiunoraux  ou  i>hysico-chimiques,  la  iienuéabilité 
des  caiJillaires,  et  l’œdème  s’ensuit  subitement 
avec  toute  sa  richesse  synqitomatique.  Il  ressort 
de  ces  recherches  que  la  dilatation  jiuhnonaire,  la 
stase  pulmonaire,  la  perméabilité  exagérée  de.s  capil¬ 
laires  puhnonaires,  l’anoxémie  sont  seulement  la 
conséquence  de  l’insuffisance  ventriculaire  gauche 
qui  suffit  à  produire  Tœdème  pulmonaire. 
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Pneumokonioses. 

Cette  année  encore,  la  silicose  pulmonaire  a  fait 
l’objet  (l’importants  travaux  de  Policard  (Journ.  de, 
méd.  de  Lyon,  5  février  1033  Presse  inêd.,  18  jan¬ 
vier  3  033).  L’emploi  des  nio}’ens  mécaniques  à  grand 
rendement  et  à  grande  vitesse  semble  en  avoir  mul¬ 
tiplié  les  cas  ;  seule  intervüit  la  silice  libre,  sous 
forme  de  quartz  liabituellemeiit,  quand  ses  parti¬ 
cules  sont  de  petites  dimensions  (inférieures  à  i  ;j.), 
maistouteriiistoirede  la  silicose  est  dominée  parles 
rapports  qu’elle  affecte  avec  la  tuberculose  ;  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  les  deux  affections  sont  as¬ 
sociées  (silico-tuberculose),  et  il  s’agit  en  réalité  d’rme 
tuberculose  pulmonaire  modifiée  par  l’inlialation 
de  silice  s’apparentant  aux  fonnes  fibreuses  à.  évolu¬ 
tion  lente  de  la  bacillose  :  les  particules  silieeuses 
favorisent  l'imirlantation  de  la  tubereulose  mais  lui 
impriment  un  développement  fibreux  qui  ralentit 
son  évolution. 

l'.n  dehors  des  notions  étiologiques,  le  diagnostic 
repose  sur  le  peu  d’importanee  relative  des  signes 
fonctioimels  et  sur  l’image  radiographique  :  aspeet 
en  tempête  de  neige  à  la  période  d’état,  aspect 
pseudo-tmuoral  à  la  période  tenninale. 

Du  i3oint  de  vue  anatomique,  la  silieose  est  carac¬ 
térisée  à  la  période  d'état  ]3ar  le  nodule  silicotique 
et  à  la  période  terminale  par  la  fibrose  extensive. 
I/autcur  suppose  qu’il  y  a  d'abord  formation  dans 
les  alvéoles  ou  le  tissu  péri- adventiciel  des  bronches 
ou  des  vaisseaux  de  petits  granulomes,  qui  se  sclé¬ 
rosent  ensuite.  Le  nodule  silicotique  ne  se  produit 
pas  dans  un  poumon  tuberculeux,  mais,  au  cours  de 
la  füimation  du  granulome,  il  y  a  appel  de  bacille 
de  Koch  ;  mais  cette  lésion  tuberculeuse  se  fibrose 
très  vite  et  guérit  ;  le  nodule  serait  ainsi  une  granu¬ 
lation  mixte  silico-tuberculeuse  guérie.  INIais  parfois 
eette  cicatrisation  ne  se  produit  pas  ;  il  peut  appa¬ 
raître  alors  des  lésions  caséeuses.  Le  nodule  silico- 
ticjue  le  ]3lus  tyi)ique  :ie  serait  donc  qu'un  foyer 
tuberculeux  .cicatriciel  et  .guéri  parce  qu’il  s’est 
fonné  au  niveau  d’mi  amas  de  particules  siliceuses  ; 
la  silicose  serait  une  tuberculose  devenue  fibreuse 
sous  l'iniluenee  des  particules  siliceuses. 

L.  Gravier,  S.  Moulinier  et  M.  J,evrat  {Soc.  méd. 
de.’!  hûp.  de  J^yon,  27  juin  1933)  rapportent  mi  cas  de 
pneumokoniose  probable  ayant  donné  des  images 
radiograi3hi(iues  de  granulie  et  compliqué  d’un  pneu- 
niothora.x  spontané  transitoire. 


IVlycoses  pulmonaires. 

U:i  cas  d’actinomycose  pulmonaire  est  rapporté 
jjarA-A.  Raimondi,  R.  Pardaletlî.-S.Mazzei  (fiVe/sia 
mudica  latino-amcricana,  avril  1931);  il  s’agissait 
d’une  actinomycosefistuliséedans laquelle  du  lipiodol 
put  être  injecté  par  voie  transpariétale  et  par  voie 
cricothyroïdienne  ;  eette  épreuve  montra  fin  syn¬ 
drome  radiologique  de  dilatation  bronchique  cylüi- 


drique  en  tubes  pleins  par  sclérose  pulmonaire  plus 
marcpié  dans  la  zone  malade. 

Ce  .sont  aussi  des  fistules  cutanées  qui  ont  pertuis 
le  diagnostic  chez  le  malade  de  Bastenié,  Millet, 
Slosse  et  Wybauvv  {.Son.  clin,  des  hûp.  de  Bruxelles, 
14  janvier  1933),  longtemps  con.sidéré  comme  tuber¬ 
culeux  cavitaire’  malgré  l’absence  d’expectoration 
bacillifère. 

l.a  sporotrlchose,  beaucoup  plus  rare,  fait  l’objet 
d’une  observation  de  1’.  l'onnicola  (7/  Morgagni, 
Il  décembre  1932).  Le  tableau  clinique  est  bien 
voisin  du  précédent  :  signes  pulmonaires  sans 
caractère  spécifique  sünulant  la  tuberculose,  appa¬ 
rition  secondaire  d’un  abcès  qui  se  fistulisé.  lai 
mycose  ne  fut  soupçonnée  que  par  l’apparition  d’une 
lésion  lardacée  et  creusante  à  la  face  antérieure  du 
tibia.  1 /ensemencement  de  l’expectoration  sur 
miheu  de  Saboüraud  permit  alors  d’obtenir  un 
Sporo/richum  Bemnuinni  et  de  guérir  le  malade  par 
im  traitement  iodé 

Un  cas  de  mycose  à  Pénicillium  crustaceum  est 
raiiporté  par  P.  Aüné,  1’.  Creuzé  et  H.  Kresser  {La 
Presse  médicale,  10  mai  1933).  Là  encore  l’évolution 
fait  d’abord  pen.ser  à  la  tuberculose  pulmonaire  ; 
puis  l’examen  radiographique  montre  une  image 
hydro-aéricjue  suspendue  de  la  base  droite  présen¬ 
tant  les  caractères  d’uii  abcès  du  poumon.  C’est 
alors  que  l'examen  des  crachats  penuet  de  découvrir 
la  mycose  que  guérit  le  traitement  indique. 

Tumeurs  du  poumon. 

Les  timleurs  du  poumon  ont  fait  l’objet  cette 
année  de  nombreux  travaux  ayant  trait  autant  aux 
tmneurs  bénignes  qu’aux  tmneurs  malignes. 

Une  forme  particulière  de  cancer  du  poumon  a  été 
isolée  par  H. -K.  Pancoa.st  {The  Journal  ojlhe  Americ. 
med.  Assoc.,  22  octobre  1932)  :  la  tumeur  du  sulcus 
pulmonaire  supérieur  qui  aurait  son  point  de  départ 
à  la  partie  supérieure  du  sinus  costo-inédiastinal 
postérieur  et  ne  serait  ni  d’origine  pifimonaire,  ni 
d’origine  pleurale,  ni  d’origine  costale,  mais  naîtrait 
peut-être  d’rm  reste  embryonnaire  analogue  à  ceux 
qui  domient  naissance  aux  brancliiomes.  Il  s’agit 
d'une  tumeur  habituellement  épithéliale,  quoique  le 
nombre  des  cas  vérifiés  liistojogiquenient  soit  res- 
tremt.  l’ius  typiques  sont  les  signes  cliniques  consis¬ 
tant  en  douleurs  dans  le  domaine  des  huitième  racine 
cervicale,  première  et  deuxième  racines  dorsales, 
atropliie  des  petits  muscles  de  la  main,  syndrome  de 
Claude  Bernard-PIorner,  et  surtout  les  signes  radio¬ 
logiques  :  ombre  bien  délhnitée  du  sonunet  avec 
destruction  d’une  ou  des  trois  premières  côtes  dans 
leur  partie  supérieure  et  des  apophyses  trans\-erses 
adjacentes.  Nous  croyons  intéressant  de  rapproclier 
ces  cas  d’une  observation  récemment  publiée  par 
A.  Courcoux  et  J.  lÆreboullet  {Arch.  'médico-chmtr- 
gicales  de  l’appareil  resp.,  t.  VI,  11“  6,  1931),  dans 
laquelle  on  retrouvait  le  même  tableau  clinique  et 
radiologique  ;  il  s’agissait  d’mi  épithélioma  cylhi- 
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cirique  d’origiiie  vraisemblablement  bronchique. 

Une  autre  forme  intéressante  est  décrite  par 
Savy,  P.  Delore  et  Naussac  {Soc.  méd.  des  hôj).  de 
Lyon,  31  janvier  1933  ;  Presse  mêd.,  14  mars  1933), 
sous  le  nom  de  forme  asysiolique  ;  chez  leur  malade, 
le  cancer  avait  été  complètement  latent  et  ne 
s’était  révélé  que  par  une  insuffisance  cardiaque 
aiguë  avec  mort  en  huit  jours  ;  ce  malade  était 
jwrteur  d’un  épithélioma  hilaire  du  poumon  gauche 
avec  péricardite  néoplasique. 

he  cancer  sténosant  des  bronches  souches  fait 
l’objet  d’une  ünportante  étude  de  M.  Chiray, 
<1.  Albot  et  R.  Jame  {La  Presse  médicale,  5  juillet 
'933)  et  d’uiie  thèse  de  L.  Ouitton  {Thèse  Paris, 

■  933)-  Il  s’agit  d’un  épithélioma  des  bronches  souches 
assez  strictement  localisé,  envahissant  au  minimum 
le  médiastm  et  le  pomnon  et  ayant  pour  unique  consé- 
(luence  une  sténose  bronchique  complète  ;  le  cancer 
lui-même  reste  invisible  radiologiquement.  Par 
contre,  la  sténose  bronchique  entraîne  toute  une  série 
de  troubles  :  d’abord  inflammation  broncliique  su¬ 
baiguë,  puis  bronehopneumonie  subaiguë  à  plas- 
modes,  dilatation  bronchique  avec  suppuration, 
cavernes  bronchiectasiques,  pneumonie  diffuse  subai¬ 
guë  ou  indurative.  Plus  tard,  à  ces  signes  inflam¬ 
matoires  vient  s’ajouter  le  tableau  maintenant  clas¬ 
sique  de  l’atélectasie  pulmonaire,  simulant  im  épan¬ 
chement  pleural  abondant,  1/examen  radiologique 
montre  une  obscurité  diffuse  de  l’hémithorax  avec 
rétraction  médiastmale.  Les  auteurs  pensent  que 
dans  certaüi's  cas  un  cancer  d’une  bronclie  secon¬ 
daire  peut  donner  des  symptômes  analogues  quoique 
plus  localisés  et  que  dans  ces  cas  l’atélectasie  vient 
surajouter  son  obscurité  à  celle  du  cancer  lui-même 
qu’elle  peut  parfois  masquer.  Le  diagnostic  est 
puissamment  aidé  par  l’exploration  endobronchique 
et  l’injection  intratrachéale  de  lipiodol.  L’évolution 
dépend  essentiellement  de  la  rapidité  de  l’extension 
au  pomnon  et  surtout  au  médiastin.  Panni  les  lésions 
pulmonaires  observées,  les  auteurs  insistent  sur  les 
cavernes  broncliiectasiques  et  sur  des  aspects  de 
bronchopneumonies  à  plasmodes  analogues  à  ceux 
signalés  dans  certahres  bronchopneumonies  infantiles. 

Nous  rapprocherons  de  ce  travail  celui  de  M.  Da¬ 
vidson  {Brilish  medical  Journal,  octobre  1932) 
sur  la  valeur  de  la  bronchoscopie  dans  le  diagnostic 
et  le  traitement  des  tumeurs  intratlioraciques  ;  très 
supérieure  aux  autres  méthodes,  elle  peut  permettre 
une  biopsie  et  l’introduction  d’un  tube  radifère  au 
contact  du  bourgeon  cancéreux  initial. 

Une  variété  un  peu  spéciale  du  cancer,  la  lymphan¬ 
gite  cancéreuse  des  poumons  à  forme  suffocante, 
fait  l’objet  d’une  étude  de  A.  Costedoat  {La  Presse 
médicale,  10  mai  1933)  :  cette  forme  présente  im 
double  intérêt.  En  premier  lieu,  toute  l’iiistoire 
clinique  de  l’asphy^e  tuberculeuse  aiguë,  symptômes 
et  évolution,  peut  être  réalisée  par  rm  processus 
cancéreux  ;  une  poussée  de  tuberculose  pulmonaire 
précède  même  parfois  l’invasion  cancéreuse  des 
poumons,  contribuant  pour  sa  part  à  créer  la  confu¬ 


sion  ;  les  éléments  les  plus  importants  du  diagnostic 
sont  fournis  par  la  courbe  thermique  et  par  la  radio- 
grapliié  puhnonaire  :  la  température  dépasse  rare¬ 
ment  380,  cette  fébricule  est  tardive  et  de  courte 
durée  et  les  longues  lignes  entrecroisées  du  cUché 
pulmonaire  sont  très  différentes  du  semis  de  taches 
floues  qu’on  observe  dans  la  granulie  tuberculeuse. 
D’autre  part,  l’auteur  se  demande  si,  comme  dans 
le  cancer,  ce  n’est  pas  par  voie  sangume  que  dans 
certains  cas  de  tuberculose  miliaire  aiguë  l’infection 
bacillaire,  partie  des  ganglions  mésentériques,  se 
diffuse  dans  le  poimnn. 

Parmi  les  formes  histologiques  du  cancer  du  pou¬ 
mon,  signalons  un  cas  de  sarcome  du  poumon  rap¬ 
porté  par  Mussio-h'oumier,  Bertolini,  Cervhio  et 
Roca  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  20  octobre  1933) , 
dans  lequel  la  tumeur  était  creusée  de  plusieurs 
cavités  contenant  mi  liquide  hématique. 

R.  Huguenin  et  J.  Delarue  {Soc.  anatomique, 
6  avril  1933)  fout  mie  étude  anatomo-clinique  de 
l'épitliéhoma  à  cellules  mucipares  et  en  concluent 
qu’aucun  caractère  clinique  ne  peut  le  distinguer. 

P.  Merklen,  Albot,  Waitz  et  Basov  {Soc.  anal., 
()  avril  1933)  rapportent  un  cas  d’épithélioma  pul¬ 
monaire  à  petites  cellules  compliqué  d'un  essaimage 
métastatique  suraigu  au  niveau  du  foie  et  de  la 
moelle  osseuse. 

I/.  Mercier  et  L.  Gosselin  {Soc.  de  biol.,  20  mai  1933) 
rapportent  un  cas  de  suivie  de  l’épitliélium  bron¬ 
chique  observé  au  cours  de  la  greffe  du  lympha- 
dénome  massif  du  poumon  de  la  souris. 

Iæs  formes  pleurales  font  l’objet  de  deux  impor¬ 
tants  mémoires.  J,.  Bernard  et  J.  Marie  {Ann.  de 
méd.,  avril  1933),  après  avoir  rappelé  la  règle  clas¬ 
sique  de  Dieulafoy  sur  l’absence  d’éosinopliiles  dans 
les  épanchements  néoplasiques  de  la  plèvre,  rappor¬ 
tent  quatre  observations  dont  une  observation 
persoimelle  de  pleurésie  cancéreuse  à  ésosinophiles. 
Ils  distinguent  deux  variétés  de  ces  pleurésies  : 
tantôt  la  pleurésie  est  abondante,  Péosmophilie 
nette  ou  très  marquée,  et  seul  cet  aspect  cytologique 
caractérise  ce  type  d’épanchement  ;  tantôt  au  con¬ 
traire,  la  pleurésie  est  caractérisée  par  son  insidio- 
sité,  son  peu  d’abondance,  son  éosinopliilie  énorme 
et  transitoire,  sa  courte  durée,  son  absence  de  septi¬ 
cité.  Cette  dernière  variété,  ou  micropleurésie  à 
éosmopliUes,  semble  traduire  un  processus  spécial  de 
réaction  aseptique  de  la  séreuse  pleurale  qui  peut 
être  réalisé  par  des  causes  différentes  telles  que 
cancer  du  poumon,  congestions  puhnonaires  aiguës, 
maladie  de  Bouillaud,  amibiase  pulmonaire. 

Cestan  et  L.  Morel  {Arch.  médico-chirurgicales  de 
l’app.  resp.,  t.  VIII,  n»  i)  relatent  mie  observation 
de  tumeur  épitliéliale  primitive  de  la  plèvre  qui  avait 
domié  lieu  à  im  épanchement  de  liquide  citrin  à 
lymphocytes.  L’examen  histologique  montra  une 
tumeur  d’origine  épithéliale  tirant  son  origüie  des 
cellules  du  revêtement  pleural  et  ayant  végété  en 
nappe  à  la  manière  d’un  néoplasme  diffus  à  la  surface 
de  la  séreuse. 
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Plusieiurs  cas  de  tumeurs  bénignes  du  poumon 
ont  été  rapportés.  Armand-Delille  et  Lestocquoy 
{Soc.  de  péd.,  13  octobre  1932)  ont  fait  opérer  un 
malade  qui  présentait  une  ombre  arrondie  intra¬ 
thoracique  à  contours  nets  du  volume  d’une  noix 
de  coco  ;  il  s’agissait  d’mt  ganglio-neurome  typique 
d'origine  sympatliique.  L’enfant  mourut  trois  se¬ 
maines  après  l’intervention  de  bronchopneumonie. 

Nous  relevons  aussi  quelques  observations  de 
kystes  aériens  ' congénitaux  du  poumon. 

R.  Debré,  Mignon  et  M™»  Odier-Dollfus  {Soc. 
péd.,  Il  juillet)  ont  suivi  im  enfant  d’un  an  qui  pré¬ 
sentait  à  l’examen  radiologique  :  hyperclarté  des 
deux  lobes  inférieurs  droits  avec  persistance  dans 
toute  l’étendtte  des  champs  pulmonaires  des  entre¬ 
croisements  vasculaires,  absence  de  limite  pleuro- 
]3ulmonaire,  compression  progressive  du  lobe  supé¬ 
rieur  droit  par  atélectasie,  ascension  progressive  de 
la  scissure,  limite  arrondie  de  la  clarté  qui  empiète 
sur  l’opacité  lobaire  supérieure  et  les  ombres  cardia¬ 
que  et  hépatique. 

Dans  le  cas  de  C.-V.  Croswell  et  j.  Cashking 
(Journ.  of  lhe  Amer.  med.  Assoc.,  g  septembre)  il 
s’agissait  d’mi  enfant  de  trois  ans  dont  tout  l’hémi- 
tliorax  et  le  sommet  droit  étaient  hypersonores,  et 
chez  lequel  l’examen  radiologique  montrait  l’exis¬ 
tence  d’mie  cavité  gazeuse  ayant  l’aspect  d’un  pneri- 
mothorax  en  communication  avec  les  bronches.  Une 
injection  transpariétale  de  lipiodol  permit  de  pré¬ 
ciser  les  limites  du  kyste  et  amena  la  résorption 
progressive  de  la  poche  gazeuse. 

La  malade  de  R,  Benda,  Bosquet  et  Cliapireaii 
(.Soc,  méd.  hôp.,  i*-'*'  décembre  1933)  avait  soixante- 
six  ans  et  présentait  des  symptômes  de  pneumo¬ 
thorax  généralisé  avec  crises  d’angor.  L’hnage 
radiologique  était  celle  d’im  épanchement  gazeux  de 
la  grande  cavité. 

Enfin,  les  ombres  arrondies  intrathoraciques  ont 
fait  l’objet  d’importantes  études  que  résume  dans  ce 
même  numéro  xm  article  de  Coste  et  Bolgert. 

Kystes  dermoïdes  du  mèdiastin. 

G.  Caxissade,  J.  Decourtet  A.  Duroisel  (Arch.méd.- 
chir.  app.  resp.,  1933,  no  3)  rapportent  vme  observa¬ 
tion  de  kyste  dennoïde  du  raédiastih,  qui  s’est  révélé 
par  xme  symptomatologie  purement  pulmonaire, 
réalisant  mie  «  forme  à  hémoptysies  ».  I^es  tératomes 
du  mèdiastin  ne  siègent  pas  toujours  à  la  partie 
antéro-supérieure,  mais  également  à  la  partie 
antéro-hiférieure  ;  quel  que  soit  le  volume  du 
tératome,  il  y,  a  d’abord 'des  douleurs  thoraciques 
rémittentes  ou  conthiues  affectant  exclusivement 
un  hémitliorax.  Après  cette  jihase,  il  y  a  des  hémo¬ 
ptysies.  Au  début  seulement,  la  constatation  radio¬ 
logique  d’xme  ombre  arrondie  permet  parfois  de 
soupçomier  le  kyste  dermoide  ;  plus  tard  la  tumeur 
s’entoure  d’ime  atmosphère  plus  ou  moins  dense. 
IvC  seul  signe  pathognomonique  est  le  rejet  de  poils 
et  de  pelotons  de  matière  sébacée,  décelés  soit  dans 
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les  hémoptysies,  soit  entre  elles,  La  guérison  est 
possible  par  enkystement  ou  calcification,  ou  quand 
le  tératome  est  assez  volumineux  poxu  être  acces¬ 
sible  au  clürurgien.  I/issue  fatale  est  le  fait,  non  pas 
des  hémoptysies  ni  de  la  tuberculose,  mais  de  la 
suppuration  pulmonaire,  de  la  cachexie,  de  la  cancé¬ 
risation  ou  d’embolies  septiques,  comme  dans  le  cas 
relaté,  où  elles  ont  donné  lieu  à  xme  encéphalite 
septique  métastatique. 

Lambret  {Soc.  chiv.,  17  juin  1933)  a  observé  deux 
nouveaux  cas  de  kystes  dermoïdes  du  médiasthx  et 
insiste  sxir  l’intervention  cliirurgicale  et  sur  la 
qxiestion  du  drainage  qxx’il  condamne  en  cas  de 
plèvre  ouverte,  alors  qu’il  le  juge  utile  en  cas  con¬ 
traire.  Parfois,  si  la  cavité  ne  se  comble  pas  à  cause 
de  l’atélectasie  pxihnonaire,  on  jxexxt  être  amené  à 
des  temps  ultérieurs  de  thoracoplastie. 

Asthme. 

I.es  rapports  de  l'asthme  et  de  la  txxberculose  sont 
étudiés  par  R.  Aldxxy  {Thèse-  Paris,  1933)  d’après 
23  cas.  Dans  les  observations  d’astlime  sxir venant 
chez  des  tuberculeux,  il  semble  qxxe  l’astlime  soit 
continu,  rebelle,  tenace,  récidivant,  peu  influençable 
par  les  traitements  classiques;  il  est  fixé,  sans  paren¬ 
tés  morbides  ;  c’est  xm  asthme  respiratoire  avec  des 
phénomènes  bronchiques  importants  ;  son  aggra¬ 
vation  est  plus  rapide  que  celle  de  l’asthme  banal 
et  il  entraîne  souvent  un  état  général  déficient. 
Radiologiquement,  ou  trouve  des  a.spects  de  tuber- 
cxxlose  pxihnonaire  fibreuse.  I.a  cholestérinémie  est 
nonnale  dans  la  plupart  des. cas.  Le  taxxx  d’éosino- 
pliilie  sangume  est  plus  bas  que  dans  les  autres 
variétés  d’astlune.  Rarement  l’asthme  apparaît 
avant  les  signes  cliniques  de  tuberculose  pulmonaire 
ou  coïncide  avec  l’évolvxtion  de  la  bacillose  pulmo¬ 
naire.  Plus  souvent,  il  alterrie  avec  les  poussées 
évolutives,  s’exagérant  dans  l’intervalle  des  pous¬ 
sées,  dniiinuant  dès  que  la  fièvre  et  l’amaigrissement 
.se  manifestent  et  cessant  complètement  si  la  phtisie 
xxlcéreuse  s’installe.  Plxis  souvent  encore,  l’asthme 
succède  à  l’arrêt  de  la  tubercxxlose  pulmonaire  et  à 
sa  transformation  fibreuse.  Poxir  Alduy,  il  s’agit 
d’mi  asthme  sxurvenaut  sur  un  terrain  tubercxilexix 
et  non  pas  d’un  astlune  tuberculeux  proprement 
dit,  conmiandé  par  xme  intoxication  et  une  sensibili¬ 
sation  spécifique,  tuberculinique  par  exemple.  Le  pro¬ 
nostic  est  relativement  sévère.  On  devra  tenir 
compte,  dans  le  traitement,  dxx  fait  que  le  malade 
est  un  tubercxxleux  chez  qxxl  l’arsenic,  l’iode,  les 
iodures,  l’adrénaline,  les  rayons  X  et  ultra-violets 
devront  être  employés  avec  grande  prxxdence.  Alduy 
prétend  que  des  résultats  intéressants  ont  été  obte¬ 
nus  par  la  cuti-réaction  ou  l’injection  intradenniqxxc 
ou  sous-cutanée  de  très  faibles  doses  croissantes 
de  tuberculine. 

La  thèse  de  lÆplagne  {Paris,  .1933)  est  consacrée 
à  la  fonction  gastrique  dans  l’asthme.  I^a  pertur¬ 
bation  neuro-végétative,  l’instabilité  hxmiorale 
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particulière  au  terrain  astluuatique  peuvent  faire 
comprendre  les  pliénomènes  hyper  ou  liypochlor- 
liydriques  constatés. 

A.  Jacquelin  (  I  ’/>  mi'dicak,  novembre  k)^^) 
passe  en  revue  les  asthmes  d’origine  digestive, 
ha  digestion  peut  avoir  un  rôle  asthinatogène  ]jar 
trois  mécanismes  princi])aux:  :  modifications  circu¬ 
latoires  liées  à  la  pléthore  post-])randiale,  produc¬ 
tion  de  réflexes  jjerturbant  la  vasoniotricité  de 
l’ai^pareil  broncho-])nhnonairo,  déclencliement  de 
choc  colloïdoclasique.  Les  modifications  circulatoires 
liées  à  la  pléthore  post-prandiale  sont  exagérées  jxir 
l'existence  d'une  aérogastrie  avec  ou  sans  aérocolie 
et  surélévation  de  l'hémidiaphragme  gauche,  par 
l’ingestion  trop  rapide  des  aliments,  par  un  certain 
degré  de  fatigue  cardiaque.  Le  réflexe  asthinatogène 
peut  être  provoqué  par  un  jiaroxysme  d’aérophagie 
bloquée,  par  une  poussée  d’aérocolie  due  à  une  dys- 
jiepsie  fennentative,  par  une  crise  de  colite  aiguë, 
par  une  appendicite  chronique,  par  une  cholécystite  ; 
il  y  a  lieu  d’ailleurs  de  con.sidérer  dans  ces  cas  non 
seulement  ime  incitation  réflexogène  intennittente, 
mais  encore  la  création  d’nn  état  pennauent  de 
dystonie  vago-sympatliique  en  général  à  prédomi. 
iiaiice  vagide.  La  réaction  va.somotrice  pulmonaire 
peut  également  reconnaître  comme  mécanisme  :  un 
défaut  de  mastication  ou  d'insalivation  des  aliments 
luie  diminution  de  l’activité  digestive  de  l’estomac, 
une  évacuation  trop  précipitée  du  contenu  gastrique, 
une  gastro-entérostomie,  une  diminution  des  sécré¬ 
tions  biliaires,  pancréatiques  et  intestinales,  des 
lésions  ulcératives  ou  siniplement  inflammatoires 
de  traclus  digestif,  l’insuffisance  hépatique.  Il  est 
rare  que  l’estomac  obéi.s.se  à  une  patliogénie  exclu¬ 
sivement  digestive ,  il  est  fréquent  de  noter  mi  véri¬ 
table  cmnul  de  causes  provocatrices  (refroidissement, 
sensibilisation  bronclflque,  etc.) .  Il  y  a  une  présoinj}- 
tion  en  faveur  de  rasthme  digestif  quand  l’éosino- 
pliilie  sanguine  est  particulièrement  élevée  (lo  p.  loo 
ou  plus) ,  en  l’absence  de  toute  autre  cause  de  sensi¬ 
bilisation,  quand  les  23aroxysmés  asthmatiques  sont 
suiDprimés  par  la  diète  hydrique  observée  pendant 
quarante-huit  heures,  quand  l’horaire  des  accès  est 
toujours  le  même  jDar  rapjîort  à  celui  des  rejjas, 
quand  on  constate  une  anomalie  digestive  suscep¬ 
tible  d’être  la  cause  soit  de  ijhénomènes  réflexes 
soit  de  chocs,  quand  l’astlnne  düninue  ou  s’atténue 
par  le  traitement  des  troubles  digestifs  coexistants. 

J. -B.  Christopherson  (The  Lancet,  7  janvier  1933) 
étudie  la  jfliysiopathologie  de  l’astlune  grâce  aux 
injections  de  lipiodol  dans  la  trachée  qui  permettent 
de  voir  la  perméabilité  des  broncliioles  et  de  leurs 
plus  jjetites  ramifications  dans  leur  état  de  constric- 
tion  ou  de  dilatation.  Sous  l’écran,  on  peut  voir  le 
double  jeu  de  l’imiervation  du  pomnon  :  le  vague 
causant  la  constriction,  le  sympatlflque  amenant 
la  dilatation  des  alvéoles. 

h.  Adelsberger  (Dent,  mediz.  Woch.,  i(j  juhi  1933) 
fait  la  critique  de  la  valeur  des  «  tests  »  cutanés  dans 
les  maladies  allergiques.  Une  réaction  positive  est 


souvent  une  faicsse  réaction  et,  en  cas  de  doute,  il 
faut  vérifier  la  sensibilisation  du  malade  vis-à-vis 
de  la  .substance  susi^ecte  à  l’aide  de  la  réaction  indi¬ 
recte  de  Prausnitz-Kustner.  L'utilisation  des  tests 
cutanés  est  un  bon  moyen  de  diagnostic  dans  le 
rhume  des  foins.  Uiins  l’asthme  bronchique,  on  ne 
peut  j)as  toujours  déceler  la  substance  sensibili¬ 
sante,  mais  Adelsberger  la  trouve  néanmoins  dans 
.|0  à  30  p.  100  des  cas. 

vSavy-'l'hiers  et  Weigert  (.Sac.  inéd.  hùp.  I.yon, 
27  juin  1933)  ont  amélioré,  autres  échec  de  toutes  les 
autres  thérapeutiques,  un  .sujet  ayant  présenté 
depuis  un  an  des  cri.ses  d’asthme  subintrantes  avec 
troubles  va.sonioteurs  et  dennographisme,  ^tar  des 
injections  sous-cutanées  de  jtrotéose  extraite  des 
urines  émi.ses  en  période  de  crise. 

Pic,  Delore  et  J.  Lacroix  (Joiini.  de  méd.  de  Lyon, 
20  avril  1930)  ont  traité  l’état  de  mal  astlnnatique 
jtar  l’abcès  de  fixation.  Ils  ont  obtenu  rine  améliora¬ 
tion,  comme  les  auteurs  qui  avaient  antérieurement 
essayé  cette  méthode. 

Gay  (jonrn.  of  Amer.  med.  .I.^oc.,  li  mai  1933) 
maintient  dans  une  atmosphère  débarrassée  de 
pollen  et  dont  on  peut  régler  à  volonté  les  degrés 
thermométriques  et  hygrométriques,  les  malades 
atteints  de  rhume  des  foins  ou  d’astlune.  Les  sjmtit- 
tônies  iJaroxystiques  disjjaraissent  raitidenient  chez 
les  premiers,  pour  reparaître  dès  que  les  malades 
retournent  à  l’air  libre,  et  ne  s’atténuent  que  lente¬ 
ment  chez  les  seconds.  Des  constatations  à  peu  près 
.semblables  ont  été  faites  jtar  Nelson,  Rapitajxnt 
et  Welker  (Jonrn.  of  .liner.  med.  .I.s'.wc.,  (>  mai  I93.î). 

J.  Lenonnand  (Ikesse.  médicale,  19  juillet  1933) 
traite  le  rhmue  des  foins  par  des  injections  quoti¬ 
diennes,  en  jflein  derme,  d’une  solution  de  trypto- 
jthane  à  2  pour  100  et  d’iiistidine  à  4  itour  100  à  la 
dose  quotidiemie  de  deux  à  quatre  dixièmes  de 
centimètre  cube.  Dans  aucun  cas,  il  ne  constate  de 
réaction  générale  ou  locale,  en  dehors  d’un  léger 
érythème  très  fugace  autour  de  la  zone  üijectée. 
>Sur  29  malades  ainsi  .soignés,  14  virent  au  cours  du 
traitement  disi^araître  totalement  leur  coryza,  8  accu¬ 
sèrent  une  amélioration  considérable  alors  que  pour 
5  autres  le  rhmne  des  fois  devient  une  infirmité 
très  supportable;  dans  2  observations,  l’action  du 
traitement  reste  douteuse.  Cette  thérapeutique  est 
avant  tout  palliative,  elle  ne  fait  guère  sentir  ses 
effets  sur  le  rhume  des  foins  que  pendant  la  durée  du 
traitement  et  elle  semble  inofiérante  quand  il  s’agit 
d’autres  syndromes  de  sensibilisation  (asthme, 
migrame). 

Rappa^jort  et  Reed  (/onrn.  0/  .inu'r.  med.  Assoc.^ 
8  juillet  1933)  ont  essayé  sur  le  rhume  des  foins_ 
l’asthme  et  l’urticaire,  l’action  de  l’ergostérol  qui 
élève  fortement  le  taux  du  calcium  sanguin  et  abaisse 
notablement  celui  du  i^otassimn.  Les  nialades 
atteints  de  rhume  des  foins  furent  très  améliorés  1 
le  traitement  ne  donna  pas  de  résultats  heureux  i)our 
l’asthme  et  l’urticaire. 
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Calcifications  pleurales. 

L’étude  des  calcifications  pleurales  a  été  faite  par 
Pruvost,  Béclère  et  Heurioii  {Arch.  méd.-chir.  app. 
resp.,  no  i,  1933),  à  l’occasion  d’un  cas  ;  la  plaque 
de  calcaire  s’était  développée  insidieusement  sans 
trouble  ni  douleur  chez  un  homme  attemt  de  lésions 
fibreuses  du  sommet  ;  les  auteurs  insistent  sur  la 
nécessité  de  faire  des  examens  radiographiques  dans 
plusieurs  positions  pour  saisir  l’angle  qui  renseigne 
le  mieux  sur  la  situation  juxta-pariétale  et  pleurale 
des  images.  La  ponction  exploratrice  confirme  la 
notion  de  plaques  calcaires,  car  l’aiguille  rencontre, 
après  avoir  franchi  l’espace  intercostal,  une  résis¬ 
tance  dure,  hifranclüssable,  doimant  une  image 
analogue  à  celle  d’mi  contact  osseux. 

C.-L.  Bernard-Griffith  a  consacré  sa  thèse  inau. 
gurale  (Paris,  1933)  à  la  même  question.  Depuis 
la  découverte  des  rayons  X,  le  nombre  des  cas  signa¬ 
lés  a  considérablement  augmenté.  Tout  facteur  d’ir¬ 
ritation  pleurale  subaiguë  ou  chronique  peut  aboutir 
à  des  néoformations  persistantes  et,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  à  leur  infiltration  calcaire.  La  sta¬ 
tistique  montre  comme  étiologie  primordiale  les 
épanchements  tuberculeux  et  tramnatiques  (ces 
derniers  du  fait  de  la  guerre).  I,es  deux  feuillets 
pleuraux  peuvent  être  intéressés.  Il  s’agit  d’une 
infiltration  calcaire  et  non  pas  d’os  véritable  (sauf 
dans  ime  observation).  Clhiiquement,  aucmi  signe 
ne  permet  de  prévoir  l’existence  d’une  calcification 
pleurale.  Deux  examens  affirment  le  diagnostic  :  la 
ponction  exploratrice  et  la  radiologie.  Les  aspects 
radiologiques,  encore  que  caractéristiques,  sont  très 
variables  ;  l’opacité,  toujours  marquée  et  eu  général 
supérieure  à  l’ombre  costale,  est  fonction  de  leur 
épaisseur  ;  leur  forme  dépend  du  hasard  de  leur 
répartition  topographique. 

Ces  données  sont  confirmées  dans  un  article  très 
richement  illustré  de  Strohl,  Camendron  et  Marquès 
(Arch.  méd.-chir.  app.  resp.,  n»  5,  1933). 

Épanchements  pleuraux. 

La  cytologie  des  épanchements  pleuraux  fait 
l’objet  d’un  mémoire  de  Pr.  Merklen,  Waitz  et 
Kabaker  (Presse  méd.,  a  8  novembre  1933).  Iæs 
auteurs  classent,  d’après  la  morphologie  et  les 
caractères  tinctoriaux,  les  cellules  en  deux  catégories. 
La  première  comprend  des  cellules  analogues  aux 
lymphocytes  et  aux  petits  mononucléaires  sanguins, 
dont  elles  ont  tous  les  caractères  ;  ce  sont,  dans  la 
majorité  des  cas,  des  lymphocytes,  ou  bien  des  petits 
monocytes  ou  bien  de  petits  plasmocytes  lymphocy¬ 
taires.  La  deuxième  catégorie  contient  des  éléments 
extrêmement  polymorphes,  avec  de  nombreuses 
formes  de  passage  entre  eux  ;  les  principaux  types 
sont  les  cellules  endothéloïdes,  les  cellules  vacuo- 
laires,  les  monocytes  et  les  cellules  épithélioïdes, 
les  grands  plasmocytes  (auxquels  se  rattaclient  les 
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cellules  multinucléées) .  On  pent  donc  essayer  de 
grouper  les  diverses  cellules  mononucléées  en  Ugnée 
l)nnphocytaire  et  lignée  monocytaire  (ou  lignée 
endothélio-plasmocytaire  et  répondant  aux  placards 
endothéliaux)  ;  les  plasmocytes  ne  représentant  pas 
un  groupe  cellulaire  autonome,  ils  peuvent  dériver 
de  cellules  variées’  (lymphocytes,  monocytes,  cel¬ 
lules  épithélioïdes).  Seule  la  lignée  groupée  autour 
des  monocytes  a  un  fort  pouvoir  phagocytaire  et 
ultraphagocytaire  ;  la  phagocytose  domine  nette¬ 
ment  dans  les  cellules  les  plus  mobiles  :  vacuolaires 
et  endotliélioïdes,  l’iütra-phagocytose  dans  les  mono¬ 
cytes  et  les  cellules  épithélioïdes. 

Coste  et  Bolgert  ont  vu  une  pleurésie  primitive  à 
pneumobacille  de  Friedlander  se  terminer  par  la 
guérison  (Concours  méd.,  29  janvier  1933).  Cette 
affection  comiX)rte  habituellement  un  pronostic 
sévère.  L’épanchement  était  trouble  et  les  auteurs 
en  isolèrent  im  pnemnobacille  virulent  en  culture 
pure  ;  sous  l’influence  d’mie  simple  tlrérapeutique 
médicale  (en  particulier  injections  quotidiennes  de 
dix  centimètres  cubes  d’électrargol) ,  la  guérison 
survint. 

Lors  de  la  discussion,  qui  a  suivi  une  communi¬ 
cation  de  Chabrol  et  Cottet  (Soc.  méd.  hôp.,  1 7  février 
1933)  sur  mi  cas  de  vomique  de  pleurésie  médiastlne 
vraie  améUorée  après  une  mjection  trachéale  de 
lipiodol.  Sergent  a  signalé  que,  pendant  ces  dernières 
amiées,  on  a  trop  négligé  la  pleurésie  médiastine  et 
la  pleurésie  interlobaire,  et  selon  lui,  malgré  la 
fréquence  des  abcès  juxta-scissuraux,  l’existence  de 
cette  dernière  est  encore  indiscutable. 

La  thèse  de  A.-L.  Arondel  (Paris,  1933),  faite 
sous  la  direction  de  J.  Hallé,  vient  confirmer  cette 
difficulté  du  diagnostic  même  radiologique  des  pleu¬ 
résies  médiastines.  L’auteur  en  distingue  trois 
variétés  ;  hautes,  inférieures  et  antérieures,  infé¬ 
rieures  et  postérieures.  Les  pleurésies  médiastüies 
hautes  sont  les  plus  rares  ;  elles  siègent  au-dessus  du 
liile  pulmonaire  et  ont  le  plus  souvent  xme  évolution 
antérieure  ;  elles  donnent  lieu  à  une  matité  supéro- 
iiiterne  et  se  traduisent  à  l’écran  par  une  image 
triangulaire  dont  le  sommet  est  au  -liile  pulmonaire 
et  la  base  à  la  clavicule.  I<es  pleurésies  médiasthies 
inférieures  et  antérieures  sont  les  plus  graves  ;  leur 
diagnostic  est  des  plus  difficile  ;  elles  simulent  la 
péricardite  ;  l’interprétation  de  l’image  radiologique 
est  toujours  déUcate  ;  dans  aucun  des  cas  signalés, 
le  diagnostic  ne  '  fut  étabU  avant  l’intervention 
ou  la  constatation  nécropsique.  Les  pleurésies  médias¬ 
tines  hiférieures  et  postérieures  sont  les  plus  fré¬ 
quentes  etles  moins  graves,  elles  sont  le  plus  souvent 
médiastino-diaphragmatiques.  Si  parfois  elles  entraî¬ 
nent  des  troubles  de  compression  médiastinale,  elles 
donnent  aussi  souvent  lieu  à  des  signes  diaphrag¬ 
matiques  (douleur  abdominale,  hoquet,  angoisse, 
dyspnée  douloureuse).  Elle  sont  souvent  latentes. 
Radiologiquement,  elles  se  traduisent  par  xme  image 
triangulaire  à  base  diaphragmatique  et  à  sommet 
hilaire,  qu’il  est  parfois  nécessaire  de  différencier 
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de  la  dilatation  des  bronches  par  la  radiographie 
après  injection  intratrachéale  de  lipiodol. 

Traitement  des  pleurésies  puruientes.  —  II.  Cos- 
tantini  [Presse  mêd.,  25  mars  1933)  passe  en 
revue  trois  façons  de  drainer  une  pleurésie  puru¬ 
lente  à  thorax  fermé  :  1°  mise  en  place  d’un  drain 
par  un  trocart  planté  dans  un  espace  intercostal  ; 

2“  dramage  valvulaire  de  Grégoire  ;  3“  siphonage 
après  résection  costale.  L’auteur  insiste  sur  cette 
métliode  et  en  décrit  la  technique. 

Le  traitement  économique  des  pleurésies  puru¬ 
lentes  a  fait  l’objet  d’un  mémoire  de  Coquelet 
[Arch.  inéd.-chif.  app.  resp.,  1933,  n°4).  Toute  pleu¬ 
résie  non  tuberculeuse  doit  être  drainée  aussitôt  que 
possible  pour  désintoxiquer  le  malade,  mais  ce  drai¬ 
nage  doit  être  fait  par  une  méthode  à  thorax  fermé 
-et  aussi  économique  que  possible.  De  cette  façon, 
le  pneumothorax  ouvert,  cause  fréquente  de  morta¬ 
lité  et  d’empyème  chronique,  est  supprimé.  I^a 
gjunnastique  respiratoire  est  un  facteur  des  plus 
importants  de  la  guérison  et  de  la  rapidité  de  celle-ci , 
Les  lavages  de  la  plèvre  au  Daküi  sont  favorables  à 
la  stérilisation  d’im  empyème  aigu.  Ils  réduisent 
rapidement  et  dans  des  proportions  considérables  la 
cavité  des  empyèmes  chroniqires.  En  traitant  les 
empyèmes  chroniques  progressivement,  par  retouches 
successives,  on  arrive  à  les  guérir  sans  recoiuir  à  de 
grandes  interventions  mutilantes  et  meurtrières. 

P.  Jourdan  [Thèse  Pam,  1933,  et  Presse  mêd. 
28  juin  1933)  fait  la  critique  du  traitement  chirur¬ 
gical  des  pleurésies  purulentes  non  tuberculeuses  de 
la  grande  cavité  chez  l’adulte.  A  la  suite  de  l’expé¬ 
rience  de  l’épidémie  grippale  de  1918,  la  pleurotomie 
retardée  et  le  dramage  étanche  se  sont  largement 
substitués  à  l’ancieime  pleurotomie  précoce  suivie  de 
drainage  à  thorax  ouvert.  Il  faut,  dans  beaucoup 
de  cas,  différer  l’intervention,  mais  il  est  souvent 
nécessaire  de  ne  pas  trop  la  retarder.  Le  plus  sou¬ 
vent  l'épanchement  purulent  n’occupe  pas  toute  la 
cavité  pleurale,  mais  seulement  la  plèvre  costale, 
postérieure.  Il  y  a  trois  catégories  d«e  pleurotomies  : 

I  ®  La  méthode  à  tliorax  ouvert  (ouverture  large 
de  la  plèvre,  drainage  large,  avec  permanence  du 
pneumothorax)  ; 

2°  Les  méthodes  qui,  après  ouverture  de  la  plèvre 
e1  l’évacuation  de  son  contenu,  établissent  un  drai¬ 
nage  irréversible  ; 

3°  La  pleurotomie  a  minima,  dont  le  but  est  de 
glisser  à  frottement,  dans  un  espace  intercostal,  un 
drain  de  moyen  calibre  auquel  on  adapte  un  sipho¬ 
nage,  sans  évacuation  immédiate  et  sans  exploration  ' 
de  la  cavité. 

La  pleurotonie  suivie  de  dramage  à  tliorax  ouvert 
est,  pour  J ourdan,  la  métliode  qui  comporte  le  plus 
de  sécurité  pour  l’évolution  de  la  cavité  pleurale, 
mais  avec  mi  risque  immédiat  non  douteux  chez 
certains  malades  ;  et  l’on  doit  lui  préférer  la  pleuro¬ 
tomie  a  minima,  méthode  de  sécurité  vitale.  Une 
cavité  largement  dramée  est  dans  les  conditions  les 


nieilleures  pour  évoluer  i-ers  l’effacement  et  la  fer¬ 
meture  définitive  ;  niais,  chez  cert;iius  malades,  il 
vaut  mieux  lui  préférer  l’autre  technique. 

I/intervention  chirurgicale  n’a  aucun  avantage 
à  être  trop  précoce  ;  il  est  logique  d’attendre  que  le 
pus  soit  collecté  et  que  la  pneuuiojiathie  ait  atteint 
sa  phase  dedéclin  ;  mais,  sil’on  attend  troplongtemp.s, 
la  cavité  s’organise  jirogressivement  et  la  pachy¬ 
pleurite  se  développe,  rendant  la  guérison  plus  lente 
et  plus  aléatoire.  Trois  éléments  comniandent  la  date 
et  le  mode  de  l’opération  à  tenter  : 

1°  I,a  résistance  du  sujet  mtervient  surtout  dans 
d’indication  du  mode  opératoire  ;  la  pleurotomie  a 
mimma  doit  être  préférée  pour  les  sujets  âgés, 
fatigués,  porteurs  d’une  tare  organique  ; 

2°  ly’état  des  poumons  et  du  cœur  intervient  pour 
l’mdication  de  la  date  de  l’intervention  ;  la  consta¬ 
tation  d’une  pneumopathie  grave  en  évolution,  de 
fatigue  cardiaque,  de  modifications  importantes  de 
la  teusion  artérielle  commande  la  temporisation  ;  il 
faut  attendre  que  la  pneumojJathie  ait  atteint  sa 
phase  de  déclm,  sans  perdre  de  vue  que  la  lîleuro- 
tomie  a  minima  peut  être  utilisée  au  cours  de  l’évo¬ 
lution  beaucoup  plus  tôt  que  la  pleurotomie  large  ; 

30  Les  caractères  du  pus  influent  sur  l’iudica- 
tion  du  mode  opératoire  ;  la  pleurotomie  a  minima 
ne  sera  pratiquée  qu’à  titre  exceptionnel  si  l’on 
admet  l’existence  de  formations  pseudo-membra¬ 
neuses. 

I,a  pleurotomie  a  minima  permet  d’intervenir 
avec  un  risque  vital  insignifiant  et  de  façon  précoce 
dans  les  pleurésies  streptococciques  (de  la  grippe  en 
particulier,  pour  lesquelles  la  pleurotomie  large 
comporte  mi  danger  vital  sérieux).  A  l’encontre  des 
cas  précédents,  l’évolution  pulmonaire  se  prolonge 
ordinarrauent  peu  après  la  découverte  d’une  pleu¬ 
résie  à  pneumocoques  ;  on  peut  avoir  recours  à 
mre  pleurotomie  large  suivie  de  drainage  à  thorax 
ouvert  chez  les  sujets  résistants  ;  la  pleurotomie  a 
minima,  pour  incertaine  qu’elle  soit  en  pareils  cas 
(en  raison  de  l’existence  de  fausses  membranes  daii.s 
le  pus),  mérite  d’être  quelquefois  envisagée,  à  titre- 
palliatif,  chez  des  malades  âgés  ou  très  fatigués  ;  elle 
peut  déterminer  une  amélioration  qui  permettra 
secondairement  mi  drainage  large.  Les  pleurésies 
staphylococciques  guérissent  assez  facilement,  quelle 
que  soit  la  méthode  de  drainage  utilisée.  Dans  les 
pleurésies  putrides,  qui  sont  ünmédiatenient  graves, 
toute  temporisation  doit  être  écartée,  il  faut  avoir 
recours  àla  pleurotomie  a  minima,  malgré  le  reproche 
théorique  qu’on  peut  lui  adresser  d’être  éminem¬ 
ment  apte  à  favoriser  le  développement  d’un 
plilegmon  gazeux  pariétal.  Le  drainage  a  minima  est 
indiqué  également  dans  les  pleurésies  bilatérales. 

Si,  au  comrs  du  second  mois  après  rüitervention 
cliirurgicale,  mre  tentative  d’occlusion  pariétale, 
après  désinfection  au  Dakin,  aboutit  à  un  échec, 
une  intervention  costale  limitée  et  sans  gravité 
peut  souvent  donner  la  guérison  définitive. 
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LES  ABCÈS  PULMONAIRES 
DE  DÉGLUTITION 

Émile  SERGENT  et  G.  POUMEAU-DELILLE 


Nous  désignerons  sous  cette  dénomination  les 
abcès  du  poumon  consécutifs  à  l’introduction 
dans  les  \’oies  respiratoires  d’un  corps  étranger, 
liipiide  ou  solide,  le  plus  souvent  alimentaire, 
(|ni  emprunte  la  mauvaise  \-oie  ;  à  la  suite  d’une 
fausse  déglutition,  le  corps  étranger  pénètre  dans 
le  larynx,  puis  dans  la  trachée  et  les  bronches, 
an  lieu  de  passer  comme  normalement  dans  l’œso- 
])hage. 

Ces  abcès  du  imunion  s’observent  surtout 
dans  les  cas  où  il  existe  un  trouble  dans  le  méca¬ 
nisme  de  la  déglutition. 

Le  temps  pharyngé  de  la  déglutition  est  lui- 
même  assez  complexe  :  simultanément,  l’ori- 
llce  laryngé  supérieur  se  ferme,  le  pharynx  s’é¬ 
largit,  Lors  de  la  déglutition  le  larynx  s’élève, 
l’épiglotte  vient  buter  contre  la  base  de  la  langue 
et  assure  la  fermeture  de  l’orifice  laryngé.  En 
même  temps,  le  diaphragme  jiharyngé  s’élargit 
et  réalise  un  entonnoir  dont  le  bec  se  continue 
dans  l’œsophage. 

Chez  l’homme  normal  cet  acte  de  déglutition 
peut  être  incidemment  troublé  sous  l’influence 
d’un  facteur  spasmodicpie  :  le  sujet  avale  de  tra¬ 
vers.  Mais  des  réflexes  de  sûreté  interviennent 
aussitôt.  Le  premier,  réflexe  de  défense,  commande 
immédiatement  la  fermeture  du  larynx  et  peut 
entraîner  une  phase  d’aimée,  habituellement  de 
courte  durée. 

Si,  cependant,  le  corjrs  étranger  a  réussi  à 
pénétrer  dans  le  larynx,  il  chemine  dans  la  tra¬ 
chée  ;  son  arrivée  à  la  bifurcation  trachéale, 
zone  tussigène  particulièrement  sensible,  déclen¬ 
che  le  réflexe  d’ expulsion,  qui  se  traduit  par  la 
toux  quinteuse  expulsive.  (îrâce  à  ces  deux  ré¬ 
flexes  de  sûreté,  provoquant  ou  la  toux  de  dé¬ 
fense  ou  la  toux  d’expulsion,  les  voies  respira¬ 
toires  inférieures  sont  normalement  protégées 
contre  l’intrusion  de  tout  corps  étranger. 


Un  certain  nombre  de  causes  sont  susceirtibles  de 
perturber  ce  mécanisme  de  déglutition  normale. 

Parmi  celles-ci  la  paralysie  laryngée  est  une 
cause  importante  d’alrcès  par  déglutition.  Un 
malade  atteint  de  paralysie  labio-glosso-laryn- 
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gée,  envoyé  par  le  D''  Lian  dans  le  service  il  y  a 
quelques  mois,  nous  en  fournit  un  bon  exemple. 
Au  début  d’un  repas,  cet  homme  avait  eu  un 
ictus  de  courte  durée,  qui  avait  marqué  le  début 
de  la  paraly.sie  labio-glosso  laryngée  ;  bientôt 
après,  des  particules  alimentaires  pénétrèrent 
dans  ses  voies  respiratoires  et  provo(|uèrent  l’ap¬ 
parition  de  complications  pulmonaires. 

Un  rétrécissement  de  l'œsophage  haut  situé, 
extrinsèque  ou  intrinsèque,  peut  aussi  perturber 
ce  mécanisme,  en  provocjnant  des  régurgitations 
et  de  fausses  déglutitions. 

L’anesthésie,  locale  ou  générale,  supprimant  le 
réflexe  de  défense,  est  également  une  cause  im¬ 
portante  à  envisager.  L’anesthésie  locale,  cou-_ 
raniment  employée  pour  l’exploration  du  larynx 
et  de  l’arbre  trachéo-bronchique,  iiermet,  entre 
autres  actes  opératoires,  l’injection  intra-tra- 
chéale  de  Iqjiodol  et  la  bronchoscopie.  Raiijielons 
à  ce  propos  le  procédé  de  Higuet  (de  Bruxelles), 
dont  l’application  décoide  directement  de  l’é¬ 
tude  du  mécanisme  de  la  déglutition  ;  il  consiste, 
ajirès  anesthésie  laryngo-trachéale,  à  introduire 
le  lipiodol  directement  par  les  voies  nasales  : 
l’anesthésie  a  supprimé  les  réflexes  ;  une  traction 
forte  de  la  langue  en  avant  irermet  de  maintenir 
béante  la  glotte  ;  lorsque  la  tête  est  placée  en  po¬ 
sition  convenable,  le  lipiodol  s’écoule  directement 
des  fosses  nasales  dans  l’orifice  laryngé  sous- 
jacent. 

Inversement,  cette  supi^ression  des  réflexes 
n’est  pas  sans  danger  au  cours  de  l’anesthésie 
générale  ;  elle  permet  en  effet  l’introduction  dans 
les  voies  respiratoires  de  particules  septiques  qui 
sont  l’origine  de  broncho-pneumonies,  d’abcès 
putrides  ;  du  fait  même  de  la  direction  de  la 
bronche -souche  droite,  située  presque  dans  le 
prolongement  de  l’axe  de  la  trachée,  ces  abcès 
siègent,  dans  8  cas  sur  10,  à  droite,  dans  le  lobe 
moyen  ou  le  lobe  inférieur. 

l.ùifin,  ce  réflexe  peut  disparaître  avec  l’accou¬ 
tumance  ;  l’observation  suivante  nous  en  fournit 
un  bon  exemple  : 

P...,  soixante-huit  ans,  est  atteint  de  rhuma¬ 
tisme  chronique  déformant  généralisé,  ayant 
.  débuté  progressivement  il  y  a  vingt  ans.  Il  accuse 
de  temps  à  autre  de  la  dysphagie,  et  ce  symptôme 
nous  incite  à  faire  une  exploration  radiologique 
de  son  œsophage. 

Une  très  grosse  déformation  vertébrale  a  en¬ 
traîné  une  déviation  de  l’œsophage,  dont  le  tra¬ 
jet  est  en  baïonnette.  Sous  l’écran,  nous  assistons 
au  reflux  de  la  bouillie  barytée  ;  puis,  sans  aucun 
réflexe  de  défense,  sans  que  le  ^  malade  en  ait 
conscience,  la  bouillie  barytée  pénètre  dans  la 
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PI.  II  (p.  154-155) 


Gros  élargissement  de  l’ombre  médiastinale,  surélévation  de  la  coupole  diaphragmatique  gauche  (fig.  3). 
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trachée  et  vient  opacifier  le  lobe  inoj-en  du  pou¬ 
mon  droit  (fig  i). 

Des  régurgitations  fré(]uentes,  conséquence 
de  la  déformation  œsophagienne,  avaient  peu 
à  peu  fait  perdre  au  .malade  le  réflexe  tussigène 
de  défense. 

Cette  observation  a  la  valeur  d'une  expérience  ; 
elles  nous  permet  de  constater  que  le  réflexe  de 
]!rotectior.  peut  disparaître  par  accoutumance, 
comme  il  disparaît  sous  l’influence  de  l’ane.sthé- 
sie. 


Nous  n’insisterons  pas  sur  les  différentes  va¬ 
riétés  de  corps  étrangers,  liquides,  solides,  ali¬ 
mentaires,  qui  peuvent  pénétrer  dans  les  voies 
respiratoires. 

Ces  corps  étrangers  peuvent  être  simplement 
constitués  par  des  mucosités  provenant  du  rhino- 
pharynx  ;  on  sait  combien  fréquemment  ces 
mucosités  infectantes  provoquent  l’apparition 
d’abcès  pulmonaires  putrides  ;  les  auteurs  amé¬ 
ricains,  l’un  de  nous  avec  Bordet,  ont  insisté 
sur  la  quasi-constance  avec  laquelle  on  retrouve, 
chez  les  malades  atteints  d’abcès  pulmonaires 
putrides  à  la  suite  d’interventions  chirurgicales 
sous  anesthésie  générale,  l’infection  marquée  de  la 
cavité  bucco-naso-pharyngée  ;  cette  infection 
est  due  à  des  germes  variés,  des  anaérobies,  des 
spirochètes,  sur  le  rôle  desqimk  Delamare  a  beau¬ 
coup  insisté. 

De  mécanisme  de  production  de  ces  abcès  a  été 
discuté  ;  à  côté  de  la  théorie  de  l’einbplie  bron¬ 
chique  des  Américains,  que  nous  avons  adoptée, 
on  a  pu  invoquer  une  infection  pulmonaire  par 
les  voies  lymphatiques  et  la  petite  circulation  ; 
il  e.st  des  cas  où  le  mécanisme  de  l’embolie  bron¬ 
chique  ne  nous  paraît  guère  discutable  ;  les  deux 
observations  suivantes  en  sont  un  exemple  ;  • 
elles  représentent  deux  cas  types  d’abcès  pulmo¬ 
naires  par  déglutition  compliquant  une  sténose 
œsophagienne. 

Observation  I.  —  K...,  âgé  de  soixante-qua¬ 
torze  ans,  entre  dans  le  service  le  24  mars  1931 
parce  que  son  état  général  a  fléclii  et  qu’il  a  une 
expectoration  fétide. 

A  l’âge  de  vingt  ans  il  a  été  réformé  pour 
un  goitre  de  volume  moyen  ;  ce  goitre,  peu  à 
peu,  s’est  spontanément  atrophié.  Depuis  l’âge 
de  trente  ans,  il  a  eu,  à  intervalles  plus 
ou  moins  éloignés,  une  série  de  broncliites  ; 
entre  ses.  bronchites  il  resta  toujours  un  tous- 
seur.  Pour  la  première  fois,  en  1930,  il  a  une 


hémoptysie  et  son  expectoration  devient  fétide. 

En  1925  apparaît  insidieusement  de  la  dyspha¬ 
gie  ;  progressivement  croissante,  cette  dysphagie 
e,st  traitée  en  1926  par  des  dilatations  progres¬ 
sives  de  l’œsophage  ;  grâce  à  ce  traitement  elle 
s’améliore  beaucoup,  sans  toutefois  disparaître 
complètement. 

Da  complication  pulmonaire  récente  avec  hé¬ 
moptysie  motive  l’admission  dans  le  service. 
D’état  général  est  alors  déplorable  ;  le  malade  est 
très  amaigri  ;  la  température  oscille  autour  de 
39°.  On  trouve  des  signes  de  condensation  en 
avant  à  la  partie  moyenne  du  champ  pulmonaire 
droit.  Il  existe,  au-dessus  du  manubrium  ster¬ 
nal,  un  nodule  du  volume  d’une  prune,  de  con¬ 
sistance  cartilagineuse  ;  il  adhère  à  la  trachée 
qu’il  suit  dans  ses  mouvements  ;  on  trouve  un 
nodule  semblable,  mais  beaucoup  plus  petit,  à 
la  partie  interne  du  creux  sus-claviculaire  gauche  ; 
tous  deux  sont  le  reliquat  du  goitre  ancien  pro¬ 
gressivement  atrophié  et  calcifié. 

Da  radiographie  du  thorax  (fig.  2)  met  en 
évidence  l’opacité  de  la  partie  moyenne  du  pou¬ 
mon  droit,  correspondant  à  l’abcès  pulmonaire. 
Au-dessus  du  manubrium  sternal  on  voit  très 
nettement  l’opacité  arrondie  de  teinte  irrégulière, 
due  au  goitre  calcifié. 

Une  œsophagoscopie  a  montré,  d’une  manière 
indiscutable,  un  rétrécissement  simple  de  l’œso¬ 
phage  cervical  dans  la  région  thyroïdienne. 

Dans  les  semaines  qui  suivent,  l’état  général 
du  malade  s’aggrave  et  il  meurt  le  i®*'  août. 

On  peut  ainsi  reconstituer  l’histoire  de  ce  ma¬ 
lade  :  la  sclérose  avec  atropine  calcaire  progres¬ 
sive  d’un  goitre  et  périthyroïdite  est  la  cause 
d’une  sténose  incomplète  de  l’œsophage,  avec 
dysphagie  progressive. 

Cette  dysphagie  entraîne  peu  à  peu  la  perte 
du  réflexe  tussigène  ;  et  peut-être  ces  nombreux 
épisodes  pulmonaires  sont-ils  la  conséquence  de 
petites  embolies  bronchiques  successives. 

D’épisode  terminal  de  suppuration  putride  du 
poumon  semble  bien  dépendre  directement  du 
trouble  de  la  déglutition. 

Obs.  II.  —  Or...,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  • 
entre  dans  le  service  le  25  novembre  1933  pour 
de  la  dysphagie  avec  mauvais  état  général. 

Il  exerce  son  métier  de  manucure  jusqu’au 
20  octobre  dernier,  se  plaignant  seulement  de 
fatigue  et  d’amaigrissement. 

De  20  octobre,  il  a  un  phlegmon  de  l’amygdale, 
que  l’on  incise  dans  les  jours  qui  suivent  ;  les 
signes  locaux  disparaissent  rapidement. 

Quelques  jours  plus  tard,  il  éprouve  à  nouveau 
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de  la  difficulté  à  avaler  ;  mais  cette  gêne  est  par¬ 
ticulière  par  son  siège  bas  situé,  rétro-sternal, 
prescpie  épigastricpie.  La  dysphagie  croissante,  un 
gros  amaigrissement  l’amènent  dans  le  service 
le  28  novembre  1933. 

La  dysphagie,  la  voix  bitonale,  des  signes  de 
compression  bronchique,  l’existence  de  fièvre 
font  immédiatement  penser  à  un  syndrome  mé¬ 
diastinal  et  on  envisage  l’hypothèse  d’une  médias¬ 
tinite  suppurée.  Mais  la  constatation  d’adéno¬ 
pathies  perceptibles  dans  le  creux  sus-sternal  et 
les  creux  sus-claviculaires  permettent  d’envisa¬ 
ger  le  diagnostic  de  néoplasme,  probablement  à 
point  de  départ  œsophagien. 

Une  radiographie  (fig.  3)  du  thorax  révèle 
l’élargissement  de  l’ombre  médiastinale  dont  les 
limites  sont  irrégulières,  floues  ;  la  grosse  ascen¬ 
sion  de  la  coupole  diaphragmatique  gauche  ob¬ 
jective  la  paralysie  du  phrénique. 

Le  30  novembre,  la  température  s’élève  à  40" 
et  des  signes  de  condensation  apparaissent  à  la 
partie  moyenne  du  champ  pulmonaire  droit.  Le 
4  décembre,  l’apparition  de  la  fétidité  de  l’haleine 
signe  la  nature  gangreneuse  de  cette  complica¬ 
tion.  Une  nouvelle  radiographie  permet  de  loca¬ 
liser  exactement  ce  foyer  à  la  partie  mo5œnne  du 
champ  pulmonaire  droit  (fig.  4). 

lœ  malade  meurt  cachectique  le  13  décembre. 

On  trouve,  à  l’autopsie,  le  cancer  initial  qui 
obstrue  incomplètement  l’œsophage  au  siège  du 
rétrécissement  supérieur  anatomique,  sans  au¬ 
cune  perforation.  Le  médiastin  est  envahi  par 
de  nombreux  ganglions  cancéreux.  On  trouve  l’ab¬ 
cès  putride  dans  la  région  juxtahilaire  du  pou¬ 
mon  droit. 

Dans  ce  cas,  la  sténose  intrinsèque  de  l’œsophage, 
d’origine  néojplasique,  s’était  compliquée  d’un 
abcès  pulmonaire  de  déglutition. 

On  peut  rapprocher  ces  deux  observations  ; 
la  sténose  œsophagienne  a  entraîné  les  troubles 
de  la  déglutition  avec  la  perte  du  réflexe  tussi- 
gène  ;  la  conséquence  a  été,  dans  les  deux  cas,  un 
accident  pulmonaire  aigu  terminal,  véritable  abcès 
pulmonaire  de  déglutition. 


LE  FACTEUR  CONGÉNITAL 
DANS 

LES  BRONCHIECTASIES 
DE  L’ENFANT 


Pierre  LEREBOULLET 


Parmi  les  nombreux  auteurs  qui,  depuis  les 
deux  observations  initiales  de  I^aënnec,  en  1819, 
se  sont  passionnés  à  l’étude  des  dilatations  bron¬ 
chiques,  plusieurs  ont  de  longue  date  insisté  sur 
les  hronchiectasies  congénitales  parfois  observées 
sous  forme  de  dilatations  kystiques  et,  tout  en  les 
considérant  le  plus  souvent  comme  des  exceptions, 
se  sont  efforcés  de  fixer  leurs  caractères.  Malfor¬ 
mations  pulmonaires,  le  plus  souvent  inconiira- 
tibles  avec  la  vie,  découvertes  à  l’autopsie  d.es 
nouveau-nés,  elles  leur  ont  paru  relever  ou  d’une 
persistance  de  l’état  fœtal,  ou  d’une  viciation  de 
développement,  ou  de  lésions  hérédo-sj'philitiques, 
et  Balzer  et  Grandhomme  notamment  ont  jadis 
décrit  les  dilatations  kystiques  des  nouveau-nés 
hérédo-syphilitiques. 

De  plus,  en  1899,  Bard  a  isolé,  parmi  les  bron- 
chiectasies  en  apparence  acquises,  une  variété 
congénitale,  véritable  maladie  kystique  du  poumon, 
analogue  aux  dilatations  idiopathiques  (maladie 
kystique  glandulaire,  niégarectum,  méga-œso¬ 
phage,  hydronéphrose,  etc.)  qu’il  décrivait  dans 
les  autres  organes  lubulés.  Pour  lui,  «  la  malfor¬ 
mation  tissulaire  portant  sur  ceux  des  éléments 
de  la  paroi  de  la  cavité  qui  constituent  les  fac¬ 
teurs  de  résistance  à  la  pression  extérieure  »  expli¬ 
quait  le  développement  progressif  indéfini  de 
ces  dilatations  bronchiques,  indépendamment  des 
obstacles  mécaniques  et  des  lésions  inflammatoires 
des  parois.  Ces  conclusions  sont  restées  longtemp.s 
quelque  peu  théoriques  et,  chez  l’enfant,  les  dila 
tâtions  des  bronches,  considérées  comme  relati¬ 
vement  rares,  étaient  communément  attribuée.s 
à  des  causes  acquises,  notamment  aux  broncho¬ 
pneumonies  qui  suivent  la  coqueluche  et  la  rougeole . 

Or,  de  nouveaux  moyens  d’investigation  .sont, 
depuis  quelques  années,  à  notre  disposition,  no¬ 
tamment  la  méthode  des  injections  de  lipiodol 
de  Sicard  et  Forestier,  dont  Sergent  et  Cottenot 
ont  montré  l’importance  capitale  pour  l’étude  des 
dilatations  bronchiques.  Appliquée  à  l’enfant,  no¬ 
tamment  par  mon  collègue  Armand-Delille,  cette 
méthode  a  permis  de  préciser  beaucoup  plus  exac¬ 
tement  et  le  diagnostic  dés  hronchiectasies  et  la 
forme  anatomique  affectée  par  celles-ci.  La  netteté 
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même  des  lésions  obser\’ées  dans  certains  cas 
permet  d’affirmer  que  l'origine  congénitale  des 
dilatations  bronchiques  est,  chez  l' enfant,  beaucoup 
plus  fréquente  qu’on  ne  le  croit  communément. 
vSans  doute,  les  broncho-pneumonies  infantiles 
])euvent  modifier  la  ])aroi  bronchic^ue,  détruire 
son  armature  élasticpie  et  entraîner  les  dilatations 
Irronchiques  secondaires.  Mais  souvent  la  maladie 
accidentelle  n’est  que  l’occasion  (pii  extériorise 
une  lésion  congénitale  latente,  bit  on  doit  aussi 
se  rappeler  que,  selon  Bard,  cette  lésion  congéni¬ 
tale  peut  créer  une  faiblesse  tissulaire  qui  facilite 
la  greffe  de  la  maladie  surajoutée,  à  laquelle  peut 
succéder  la  bronchiectasie.  Si  on  envisage  sous  ces 
points  de  vue  les  bronchiectasies  de  l’enfance  que 
l’on  observe,  on  est  frapiré  de  la  fréquence  avec 
laipielle  un  facteur  congénital  doit  être  admis  dans 
leur  production.  J’ai  récemment  ra])porté  plu¬ 
sieurs  observations  à  bien  des  égards  démonstra- 
ti\-es  dans  ce  sens,  et  ce  sont  ces  observations  que 
je  désire  résumer  ici.  Elles  tendent  en  effet, 
bien  que  purement  cliniques,  à  prouver  que,  chez 
l’enfant  tout  au  moins,  les  dilatations  congéni¬ 
tales  sont  plus  fréquentes  qu’on  ne  le  pense.  C’est 
aussi  l’opinion  soutenue  récemment  par  MM.  Ar- 
mand-Delille  et  Eestocquoy  dans  leur  bel  ouvrage 
sur  la  tuberculo.se  pulmonaire  et  les  maladies  des 
voies  respiratoires  chez  l’eiifaut. 

I/uu  des  cas  les  jilus  significatifs  était  celui 
d’un  garçon  de  neuf  ans,  entré  le  24  janvier  1930 
dans  mon  service  pour  des  vomiques  à  répétition 
dont  l’existence  remontait  aussi  loin  (]ue  ses  pre¬ 
miers  souvenirs  ;  il  affirmait  n’avoir  jamais  eu 
d’affection  pulmonaire  aiguë,  ni  de  maladies 
infectieuses.  E’examen  montrait,  outre  des  pseudo¬ 
vomiques  franchement  purulentes  et  fétides  par 
périodes,  des  signes  physiques  pseudo-cavitaires 
accusés  de  la  base  gauche  et  de  la  région  hilaire 
du  même  ccité,  coïncidant  avec  l’existence  de 
doigts  franchement  hippocratiques.  La  radiogra¬ 
phie,  après  injection  de  lipiodol,  révélait  la  pré¬ 
sence,  dans  toute  l’étendue  du  lobe  inférieur 
gauche,  de  grosses  flaques  de  lipiodol,  anarchique¬ 
ment  disposées,  de  forme  variable,  arrondies  ou 
déchiquetées  (fig.  j),  ne  permettant  pas  de  re¬ 
trouver  l’ordonnance  de  l’arborisation  bronchique 
et  évoquant  l’hypothèse  de  malformations  congéni¬ 
tales  (Voir  pl.III,  fig.  1).  Après  plusieurs  semaines 
d’observation,  l’enfant  non  amélioré,  et  ayant 
présenté  à  quatre  reprises  de  petites  hémoptysies, 
fut  opéré  le  II  juin  1930  par  M.  Maurer  (jui,  sous 
anesthésie  locale,  lui  fit  une  phrénicectomie  gauche  ; 
celle-ci  fut  suivie  d’ascension  diaphragmatique 
marquée  de  ce  côté  et  de  modification  radicale 


dans  l’état  du  malade  qui,  après  quelques  jours, 
cessa  définitivement  de  cracher  du  pus,  la  guérison 
s’étant  depuis  lors  maintenue  ;  l’ hippocratisme 
digital  disparut  vite  et  l’examen  radiographique,  ^ 


Schéma  des  deux  noumous,  après  injection  intrabronchicpic 
de  lipiodol.  Présence  de  nombreuses  dilatations  bron¬ 
chiques  dans  le  lobe  inférieur  gauche.  Intégrité  du  lobe 
inférieur  droit  (fig.  i). 

fait  plusieurs  mois  après,  montra  une  ascension 
du  diaphragme  de  4  centimètres  et  un  tassement 


Schéma,  d’après  radiographie,  des  deux  poumons  en  dé¬ 
cembre  1930,  ascension  marquée  de  riiémidiaphragnic 
gauche  (à  comparer  avec  la  figure  i)  (fig.  2). 

évident  des  ombres  broncho-vasculaires  sous-ja¬ 
centes  (fig.  2). 

Dans  ce  cas  de  bronchiectasies  kystiques  d’ori¬ 
gine  vraisemblablement  congénitale,  que  j’ai  publié 
en  décembre  1930  avec  MM.  Maurer,  Gouyen  et 
Véran,  la  phrénicectomie,  par  la  compression 
exercée  au  point  d’élection,  a  fait  complètement 
disparaître  les  pseudo-vomiques  périodiques  et 
a  été  vraiment  l’opération  de  choix. 
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Chez  un  autre  enfant  de  neuf  ans,  atteint  de 
bronchorrhée  par  dilatations  bronchiques  depuis 
]3lusieurs  années,  nous  avons  également,  par 
radiographie  après  lipiodol,  mis  en  relief,  mais 
cette  fois  des  deux  côtés,  une  image  impression¬ 
nante  de  dilatations  des  bronches  sous  forme  de 
multiirles  opacités  anfractueuses  d’aspect  très 
divers,  mais  ayant  en  général  une  limite  supérieure 
horizontale  qui  souligne  l’existence  d’un  niveau 
liquide  (Voir  pl.  III,  fig.  2).  Ces  ectasies  semblant 
plus  larges  et  plus  marquées  à  droite,  nous  avons 
demandé  à  M.  Maurer  de  pratiquer  de  ce  côté  la 
phrénicectoniie,  qui  ne  put  donner  qu’un  résultat 
incomplet,  mais  amena,  après  divers  incidents  res¬ 
piratoires  assez  sévères,  une  amélioration  assez 
notable  du  côté  opéré.  Je  n’ai  pu  malheureu¬ 
sement  suivre  plus  tard  ce  petit  malade  qui  ne 
m’a  pas  été  ramené  et  chez  lequel  ne  put  être  tentée 
la  phrénicectoniie  du  côté  oppo'sé.  Il  avait  eu  des 
bronchites  à  répétition  depuis  l’âge  de  six  mois  et 
n’avait  commencé  à  cracher  du  pus  qu’après  une 
rougeole,  survenue  à  six  ans  et  demi,  et  ayant 
évolué  sans  complication.  Mais  les  caractères 
mêmes  des  dilatations  bronchiques  multiples  et 
volumineuses  constatées  plaidaient  en  faveur  du 
facteur  congénital  à  leur  origine. 

Une  fillette  de  cinq  ans,  vue  par  nous  en  no¬ 
vembre  1931,  toussait  fréquemment  depuis  les 
deux  premiers  mois  de  la  vie  et  très  vite  cette  toux 
s’était  accompagnée  d’une  expectoration  puru¬ 
lente  abondante  et  tenace.  Ua  radiographie  mon¬ 
trait  à  la  base  droite  (associée  à  des  signes  phy¬ 
siques  relativement  discrets)  une  ombre  triangu¬ 
laire  tiqiique  à  base  diaphragmatique,  à  sommet 
hilaire,  et  c’est  au  niveau  de  cette  ombre  que  l’in¬ 
jection  intrabronchique  de  lipiodol  révéla  une 
série  de  dilatations  kystiques  du  volume  d’une 
noisette  ou  d’un  gros  grain  de  raisin  dont  certaines 
avaient  un  niveau  horizontal  à  leur  limite  supé¬ 
rieure,  dont  d’autres  étaient  allongées  ;  le  diagnostic 
de  dilatations  kystiques  des  bronches  de  la  hase  droite, 
vraisemblablement  congénitales,  était  ainsi  porté, 
une  coqueluche,  remontant  à  deux  mois  aupara¬ 
vant,  n’ayant  certainement  joué  qu’un  rôle  très 
accessoire  dans  la  production  des  svmptômes  (Voir 
pl.  IV,  fig.  I). 

Chez  une  quatrième  enfant,  âgée  de  quatre  ans 
et  demi,  et  atteinte  également  de  coqueluche 
récente,  les  manifestations  prrlmonaires  remon¬ 
taient  à  l'âge  de  six  mois  et  l’examen  radiologique 
révéla,  ici  encore,  à  droite,  l’existence  d’un  triangle 
curr’iligne  opaque  à  contours  un  peu  flous,  à  base 
diaphragmatique,  à  sommet  juxta-hilaire  attei¬ 
gnant  en  dedans  le  contour  cardiaque.  C’est  au 
niveau  de  ce  triangle  que  le  lipiodol  mit  en  relief. 
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partant  du  bord  externe  de  ce  triangle,  une  série 
de  bandes  opaques,  cylindriques,  parallèles  entre 
elles  et  formant  comme  autant  de  doigts  de  gant, 
présentant,  de  place  en  place,  de  petits  renforce¬ 
ments  cupulifornies.  A  gauche,  quelques  opacités 
disséminées,  à. contours  polycycliques,  à  prédo¬ 
minance  sus  -  diaphragmatique,  beaucoup  moins 
importantes,  étaient  notées  (Voir  pl.  IV,  fig.  2). 

Ces  quatre  cas,  auxquels  je  pourrais  en  joindre 
quelques  autres,  me  semblent  permettre  de  dis¬ 
cuter  l’origine  congénitale  des  bronchiectasies  de 
l’enfant.  Il  va  de  soi  que  le  rôle  des  bronchites 
et  des  broncho-pneumonies,  et  spécialement  de 
celles  qui  suivent  la  rougeole  et  la  coqueluche, 
n’est  pas  douteux  dans  nombre  de  cas  et  qu’on 
ne  peut  méconnaître  l’influence  du  facteur  inflam¬ 
matoire  qui  peut  entraîner  un  affaîblissement  des 
tuniques  conjonctives  élastiques  de  la  bronche  et 
de  son  armature  musculaire.  On  sait  d’ailleurs 
de  longue  date  le  rôle  des  inflammations  chro¬ 
niques  du  poumon  dans  certaines  dilatations 
bronchiques,  qu’il  s’agisse  de  tuberculose,  que 
surtout  on  ait  affaire  à  la  sjTphilis,  si  souvent  et 
longuement  étudiée  à  cet  égard.  Ues  recherches 
expérimentales  déjà  anciennes  de  Claisse,  celles 
plus  récentes  de  Thiroloix  et  Debré  ont  vérifié 
le  rôle  des  facteurs  bronchiques  et  pulmonaires 
d’origine  infectieuse  dans  la  genèse  des  bronchiec¬ 
tasies.  Et,  chez  l’adulte,  nombreux  sont  les  cas 
où  l’on  a  pu,  par  des  radiographies  successives, 
constater  le  développement  progressif  des  bron¬ 
chiectasies  ■  qui  n’existaient  pas  au  début  de  la 
maladie.  De  mécanisme  de  production  des  bron¬ 
chiectasies,  dans  de  tels  cas,  a  été  fort  bien  analysé 
dans  de  nombreux  mémoires  de  M.  Sergent  et  de 
ses  élèves,  et  notamment  dans  la  récente  et  inté¬ 
ressante  thèse  de  son  élève  Poumeau-Delille. 

Que  parfois  des  broncho-pneumonies  tenaces 
jouent  un  rôle  initial  et  prépondérant  dans  la 
genèse  de  certaines  dilatations  bronchiques,  il  n’y 
a  donc  guère  de  doute  à  cet  égard.  Toutefois, 
dans  certains  des  cas  que  je  viens  de  résumer  et 
dans  bien  d’aulres,  on  peut  se  demander  si 
l’affection  broncho-pulmonaire  a  seule  agi  ou  si 
elle  n’a  pas  simj)lement  révélé  et  aggravé  des  dila¬ 
tations  bronchiques  préexistantes  et  latentes. 

Sans  entreprendre  dans  son  ensemble  la  discus¬ 
sion  de  tels  faits  abordée  dans  la  thèse  de  mon 
élève  Sigal,  étudiée  avec  moi  par  mon  assistant 
le  D’^  Sierro,  dans  un  mémoire  en  cours  de  publi¬ 
cation,  exposée  dans  une  de  mes  leçons  cliniques, 
je  voudrais  brièvement  dire  ici  les  raisons  qui  me 
font  admettre  l’origine  congénitale  de  ces  bron¬ 
chiectasies.  Je  m’appuie  d’ailleurs,  à  cet  égard, 
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Pi.  III  (p.  158-159. 


Brondiiectasies  multiples  du  lobe  inférieur  gauche,  avant  phrénicectomie  (Obs.  I,  voir  schéma)  (fig.  i). 


Bronchiectasies  multiples  et  bilatérales.  Prédominance  à  droite  (Obs.  Il)  (fig.  z). 
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PL  IV  (p.  15^-159) 


Bronchiectasies  de  la  base,  visibles  dans  l’ombre  triangulaire  paramédiastine  droite  (Obs.  III)  fig.  3). 


Bronchiectasles  multiples  et  bilatérales  prédominant  à  la  base  droite  et  viables  dans  l’ombre  triangulaire  paramédiastine 
lObs.  IV)  (fig.  4). 
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non  seulement  sur  les  constatations  de  Bard, 
niais  sur  les  recherches  anatomo-pathologiques  de 
Betulle,  insistant  sur  ce  fait  que  les  grandes 
bronchiectasies  conglomérées  en  amas,  généralisées 
à  tout  un  lobe,  même  chez  l’adulte,  datent  des 
premiers  temps  de  la  vie  extra-utérine  et  même  de 
la  vie  fœtale  et  présentent,  avec  l’hyperiilasie  des 
chorions  très  richement  vascidarisés,  des  mutila¬ 
tions  marquées  des  muscles,  du  tissu  élastique  et 
des  cartilages  bronchiques.  Sauerbruch,  plus 
récemment,  a  soutenu  de  même  le  caractère  congé¬ 
nital  de  telles  lésions  et  estime  que,  dans  80  p.  100 
des  cas,  elles  sont  limitées  à  un  lobe  inférieur,  sur¬ 
tout  le  gauche.  Dans  une  étude  récente,  consacrée 
aux  kystes  congénitaux  du  poumon  de  grande 
taille,  M.  Debré  et  Blinder,  rappelant  les 

faits  de  Couvelaire  et  celui  de  Ribadeau-Dunias, 
Chabrun  et  Wolf,  mettent  en  relief  l’importance 
des  bronchiectasies  congénitales.  Nos  faits  ne  se 
supeiqDOsent  nullement  à  ces  kystes  aériens  (non 
]j1us  qu’à  ceux  étudiés  il  y  a  quelques  mois  ])ar 
MM.  Ribadeau-Dunias  et  Rault),  mais  il  semble 
bien  exister  tous  les  degrés,  depuis  ces  grands 
kystes  isolés  jusqu’aux  kystes  multiples  d’une 
base  que  nous  notons  dans  certains  de  no.s  faits. 

Dans  nos  cas,  V anamnèse  ne  révèle  parfois 
aucune  maladie  bronchiectasiante,  aucune  affec¬ 
tion  pulmonaire  connue  susceiitible  d’être  inter¬ 
venue  dans  la  production  des  signes  constatés 
lors  de  l’examen.  Il  en  était  ainsi  chez  notre  pre¬ 
mier  malade.  D’autres  fois,  on  relève  bien  la 
coqueluche  ou  la  rougeole,  mais  les  signes'  de 
bronchiectasie  sont  nettement  antérieurs  et  leur 
début  très  précoce  dans  les  deux  ou  dans  les  six 
premiers  mois  de  la  vie  (obs.  II,  III  èt  IV)  est 
en  faveur  de  l’existence  de  lésions  congénitales. 
Alt  sutqilus,  les  maladies  aiguës  de  l’enfance, 
coqueluche,  rougeole,  si  souvent  incriminées,  sont 
des  accidents  pathologiques  qui  ne  manquent 
guère  dans  les  antécédents  d’un  grand  enfant  ou 
d’un  adulte  ;  le  caractère  exceptionnel  des  cas 
où  on  peut  leur  rattacher  une  bronchiecta.sie 
permet  de  se  demander  si  la  broncho-pneumonie 
qui  suit  ces  infections  est  directement  en  cause  ou 
si  elle  ne  fait  que  révéler  le  processus  déjà  existant 
mais  latent.  D’ailleurs,  dans  les  cas  relativement 
nombreux  où  nous  faisons  des  autopsies  d'enfants 
ayant  eu  des  broncho-pneumonies  tenaces  et 
répétées,  nous  ne  voyons  que  très  exceptionnelle¬ 
ment  de  véritables  bronchiectasies.  Dans  les  cas 
<iue  nous  avons  rapportés  plus  haut,  la  rougeole 
et  la  coqueluche  semblent  bien  n’avoir  eu  qu’une 
influence  aggravante  et  non  le  rôle  initial. 

Si,  à  V examen  clinique,  les  signes  qui  traduisent 
les  dilatations  bronchiques  sont  ceux  classique¬ 


ment  décrits,  notamment  des  signes  pseudo- 
cavitaires  à  l’une  des  bases  accompagnés  de  la 
bronchorrhée  caractéristique,  leur  localisation  à 
une  base,  parfois  aux  deux,  mais  toujours  aux 
lobes  inférieurs,  peut  plaider  en  faveur  de  l’origine 
congénitale.  C’est  surtout  V examen  radiologique 
({ui  permet  de  inéciser  le  diagnostic.  Dans  tous 
mes  cas,  cet  examen,  aidé  du  lipiodol  intrabron¬ 
chique,  a  montré  qu’il  s’agissait  de  bronchicciasies 
limitées  à  un  lobe  et  toujours  le  lobe  inférieur,  loca¬ 
lisées  à  une  base  ou  aux  deux  bases,  le  reste  des 
poumons  étant  indemne,  alors  que  les  dilatations 
secondaires  aux  broncho-pneumonies  sont  plus 
volontiers  à  foyers  multiples  et  diffus.  Je  dois 
rapiieler  aussi  l’aspect  de  fausse  pleurésie  médias- 
tinc,  mis  en  relief  par  la  radiographie  sans  lipiodol 
et  sur  lequel,  chez  l’adulte  i\I.  Sergent  et  ses 
collaborateurs,  chez  l’enfant  M.  Duhem,  ont  si 
justement  insisté.  Il  était  très  net  dans  la  plupart 
de  mes  cas,  et  c’est  dans  cette  zone  d’obscurité 
triangulaire  à  base  diaphragmatique,  à  sommet 
sous-hilaire  et  juxta-cardiaque,  que  le  lipiodol 
révélait  secondairement  la  jirésence  de  dilatations 
bronchiques.  Employé  par  la  l’oie  transglottirpie 
(préférable  chez  l’enfant  à  la  voie  intercrico- 
thyroïdienne),  il  a  montré,  dans  nos  cas,  des 
cai’ités  ayant  la  forme  de  gros  grains  de  raisin, 
de  branches  de  glycine,  de  nids  de  pigeon,  de 
nids  d’aigle,  .selon  les  comparaisons  employées. 
Il  me  semble  bien  difficile  d’admettre  qu’une 
broncho-pneumonie,  .si  ])rolongée  qu’elle  soit,  ou 
([u’une  autre  affection  accpiise  réalise  des  lésions 
semblables,  et  cet  aspect  de  kystes  multiples  avec 
localisation  lobaire  ou  pseudo-lobaire  des  lésions 
me  parait  en  faveur  des  dilatations  congénitales. 

à'oilà  quelques-uns  des  points,  à  mon  sens, 
susceptibles  d’orienter  le  diagnostic  vers  l’origine 
congénitale  des  bronchiectasies  constatées  :  an¬ 
cienneté  des  symptômes  remontant  à  la  première 
enfance,  localisation  aux  bases  et  surtout  à  l’une 
d’entre  elles,  résultats  de  l’examen  radiologique 
après  lipiodol.  Bien  des  faits  observés  par  moi 
depuis  quelques  années  me  semblent  plus  faciles 
à  comprendre  interprétés  ainsi,  que  rattachés  aux 
affections  broncho -pulmonaires  aiguës  de  l’en¬ 
fance.  Je  ne  doute  pas  que,  l’attention  attirée  sur 
de  tels  faits,  on  ne  reconnaisse  que  les  dilatations 
congénitales  des  bronches  de  l’enfant  l’emportent 
en  fréquence  sur  les  dilatations  acquises. 

Il  est  quelques  conclusions  thérapeutiques  à  tirer 
des  observations  que  j’ai  relatées.  Ba  première 
montre  les  bienfaits  qu’on  peut  tirer  du  traitement 
chirurgical  et  notamment  de  la  phrénicectomie  dans 
certains  cas.  Elle  était,  dans  notre  premier  cas, 
bien  adaptée  aux  lésions  localisées  de  la  base 
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gauche;  pratiquée  par  le  D"'  Maurer,  elle  a  ainene 
la  disparition  complète  de  l’expectoration  par 
compression  parfaite  de  la  base.  Elle  a  été  plus 
simple  et  plus  vite  efficace  que  ne  l’eût  été  le 
pneumothorax  artificiel.  Ea  disparition  rapide  de 
l’hippocratisme  digital  est  venue  témoigner  de 
l’amélioration  obtenue. 

Dans  mon  second  cas,  la  phrénicectomie  droite 
n’a  donné  qu’un  résultat  imparfait,  la  base  gauche 
étant  encore  semée  de  cavités  purulentes,  mais 
l’observation  ne  saurait  être  considérée  comme  un 
échec  et  ce  sont  des  circonstances  extramédicales 
qui  ont  empêché  de  réaliser  le  deuxième  temps. 

De  traitement  chirurgical  est  toutefois  loin 
d’être  toujours  nécessaire.  Si  les  méthodes  bron¬ 
choscopiques,  dont,  à  maintes  reprises,  l’utilité 
a  été  démontrée  dans  les  suppurations  bronchiques, 
sont  mal  applicables  à  des  cavités  aussi  éloignées 
et  multiples  que  celles  de  ces  bronchiectasies,  le 
traitement  médical  a  parfois  de  bons  effets.  J’ai, 
dans  les  deux  derniers  cas  que  je  rapporte,  eu  des 
résultats  excellents,  et  assez  imprévus,  par  la 
mise  en  position  déclive  des  malades,  préconisée, 
je  crois,  par  Quincke,  en  1898  ;  ces  drainages  de 
posture,  conseillés  dans  les  diverses  suppurations 
pulmonaires,  rendent  ici  de  grands  services  ;  mes 
deux  malades,  par  le  seul  emploi  de  la  position 
décUve,  jointe  à  la  cure  eucalyptolée  par  la  bouche, 
ont  été  transformées  et  leurs  bronchiectasies,  si 
elles  n’ont  pas  disparu,  sont  redevenues  latentes. 
Certes  les  résultats  ne  seront  pas  aussi  heureux 
dans  tous  les  cas,  mais  011  peut  commencer  par 
s’adresser  à  de  tels  moyens  avant  de  recourir  au 
traitement  chirurgical  qui  doit  rester  une  méthode 
d'exception.  Seules  des  indicationsprécisespeuvent 
justifier  l’emploi  rapide  delà  phrénicectomie. 

Je  ne  fais  que  signaler  ces  résultats  thérapeu¬ 
tiques,  mon  but  étant  surtout  d’attirer  l’attention 
sur  l’importance  du  facteur  congénital  dans  les 
dilatations  bronchiques  de  l’enfance  (i). 

(ï)  Je  lie  puis  rapporter  toute  la  bibliographie  et  me  borue 
à  renvoyer  à  (luclques  travaux  personnels  :  P.  Lereboullet, 
I,es  dilatations  des  bronches  chez  l’enfant  ;  importance  des 
altérations  congénitales  (Gazette  des  hôpitaux,  26  juillet  1933). 
— -  P.  lyEREBOULLET,  MAUREU,  GOUYEN  ET  VèRAN,  Brou- 
chiectasies  multiples  de  la  base  gauche  chez  un  garçon  de 
dix  ans.  Phrénicectomie.  Guérison  (Soeiété  de  pédiatrie,  dé¬ 
cembre  1930. —  SiGAL,  I,a  dilatation  des  bronolies  d’origine 
congénitale  cliez  l’enfant.  Thèse  de  Paris,  1931. 

J’ai  également  résumé  l’exposé  de  la  question  dans  un 
travail  en  cours  de  publication  dans  le  livre  jubilaire  offert 
au  professeur  Jeiiinia  et  dont  le  mémoire  actuel  est  en  partie 
la  reproduction. 
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L’ATÉLECTASIE 

PULMONAIRE 

AU  COURS  DES  HÉMOPTYSIES 

V.  CORDIER  et  P.  BOUQUIN 

Médecin  de  rHôtel-Dieu  de  b^ii,  Interne  des  hôpitaux 

De  cadre  des  atélectasies  pulmonaires  s’agrandit 
chaque  jour.  Il  y  a  quatre  ou  cinq  ans  qu’à  la 
suite  des  articles  presque  simultanés  de  Eenor- 
mant  et  Iselin  (i)  et  de  Fontaine  (2),  elles  sont 
connues  du  public  médical.  Mais  jusqu’il  y  a 
deux  ans,  elles  n’étaient  envisagées  que  comme 
une  complication  d’un  acte  opératoire  et  l’on  ne 
devait  s’attendre  à  les  trouver  que  dans  les  ser¬ 
vices  de  chirurgie. 

C’était  là,  en  effet,  que  des  cliirurgiens  avertis 
convoquaient  parfois  un  collègue  médical  jiour 
observer  cette  curieuse  anomalie,  dont  le  dia¬ 
gnostic  s’imposait  par  la  soudaineté  de  l’évolution, 
la  brusque  apparition  sur  tout  un  côté  de  la  poi¬ 
trine  de  cette  triade  discordante  :  matité,  silence 
et  vibrations  nulles.par  la  déviation  désordonnée 
du  cœur,  et  enfin  par  la  résolution  à  la  fois 
rapide  et  indulgente. 

Ea  radiographie  donnait,  avec  la  guérison,  la 
signature  définitive  du  diagnostic  et  la  discussion 
ne  s’éternisait  plus  que  sur  le  mécanisme  de  cet 
étrange  accident  :  action  vasculaire  sous  la 
dépendance  du  sympathique  ou  blocage  purement 
mécanique  d’une  bronche  par  un  bouchon 
muqueux. 

Ees  partisans  de  cette  théorie  apportaient 
comme  preuve  à  l’appui,  d’une  part  le  corps  du 
délit  pêché  en  quelque  sorte  au  bronchoscope, 
d’autre  part  la  guérison  instantanée,  une  fois 
le  «  débouchage  »  opéré,  enfin  la  reproduction 
expérimentale  du  phénomène  chez  l’animal  en 
plaçant'  une  substance  gélatineuse  et  mi-solide, 
in  situ,  pour  obstruer  la  bronche. 

Mais,  en  1931  et  1932,  l’affection  sortit  de  ce 
domaine  chirurgical  un  peu  spécial  dans  lequel 
elle  restait  cantonnée  et  l’on  publia  diverses 
observations  d’atélectasie  aiguë  à  la  suite  d’affec¬ 
tions  pulmonaires  différentes. 

Déjà  Santé  en  1927  en  publiait  4  cas  au 

(1)  I,ENORMANT  et  ISELIN, Eatèlectasie  pulmonaire  post-. 
opératoire  (Journal  de  chirurgie,  novembre  1928,  t.  XXXII, 
n”  5,  ])•  527). 

(2)  Fontaine,  Complications  pulmonaires  post-opératoires 
à  la  suite  des  récents  travaux  américains,  avec  une  contribu¬ 
tion  à  la  pathogénie  du  collapsus  massif  post-opératoire  du 
poumon  (Lyon  chirurgical,  t.  XXV,  p.  385). 
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cours  de  lésions  variées  (tumeurs)  ;  Packard  (i) 
en  1928  en  relevait  5  chez  des  tuberculeux,  et 
Wilson  (2)  en  1929  en  signalait  au  cours  d’une 
Irémoptysie  ;  dans  ce  dernier  cas,  relaté  dans  la 
Revue  de  la  tuberculose  de  1930,  l’atélectasie 
avait  été  massive  et  suivie  d’une  guérison  rapide 
au  moment  du  rejet  d’un  caillot  de  sang.  Pe  cas 
de  Packard  et  celui  de  Gordon  Stoloff  (3)  étaient 
analogues,  ainsi  que  celui  de  We.stermark  (4). 

La  contribution  la  plus  importante  à  cette 
forme  très  spéciale  de  l’hémoptysie  avec  atélectasie 
était  apportée  en  1932  par  la  communication  de 
Stoïchitza  (5)  et  par  le  mémoire  de  Sayé  (6)  dans 
les  Archives  médico-chirurgicales  de  l’appareil 
respiratoire. 

I,e  fait  existe  désormais  et  il  est  certain  que  les 
observations  vont  s’en  multiplier  pour  diverses 
raisons  que  nous  exposerons  plus  loin. 

Mais,  avant  de  passer  à  l’étude  clinique,  radio¬ 
logique  et  diagnostique  de  cette  curieuse  affection, 
avant  d’en  reprendre  des  hypothèses  pathogé¬ 
niques,  avant  enfiir  de  la  situer  dans  certaines 
formes  de  tuberculose  pulmonaire,  voici  une  obser¬ 
vation  personnelle  dont  le  tort  est  que  son  dia¬ 
gnostic  fut  rétrospectif  ;  il  n’en  est  que  plus  atta¬ 
chant  et  plus  évocateur;  car  il  explique  comment 
de  tels  faits  ont  pu  passer  inaperçus. 

Cette  observation  est  incomplète,  parce  que  nous 
ne  savons  pas  pourquoi  notre  malade  a  saigné  ; 
on  verra  tout  à  l’heure  les  difficultés  du  diagnostic. 

Uu  malade  de  dix-sept  ans  entre  dans  notre  service  de 
l'Hôtel-Dieu  à  la  suite  d’une  hémoptysie  peu  abondante. 
On  l'examine  avec  de  grandes  précautions  et  l'on  est 
frappé  par  l'existence  d'une  matité  presque  totale  de 
l'iiémithorax  droit  avec  uu  silence  respiratoire  à  peu  près 
complet  ;  on  ne  perçoit  des  adventices  (sous-crépitants) 
que  dans  l'aisselle,  sans  souffle. 

Mais  d'emblée  l'attention  est  attirée  par  son  aspect 
infaiitUe  :  c'est  un  malingre  dont  les  organes  génitaux 

(1)  Kdw.  \V.  Packard,  Atélectasie  massive  au  cours  de 
la  tuberculose  et  du  cancer  du  poumon  {American  Revue  of 
tuberculose,  juillet  1928). 

(2)  Julius  Wilson,  Hémoptysie  tuberculeuse  suivie 
d’une  atélectasie  pulmonaire  massive  {American  Revue  of 
tuberculose,  mars  1929). 

(3)  Gordon  Stolopf,  Atélectasie  pulmonaire  massive  et 
aiguë  compliquant  une  détermination  tuberculeuse  primitive  et 
récente  {American  Journal  of  diseuses  of  children,fèvnor  1Q28). 

(4)  Westermark,  Atélectasie  massive  provoquée  par  obli¬ 
tération  des  bronches  de  premier  et  deuxième  ordre  tantôt 
au  voisinage,  tantôt  ù  distance  du  foyer  tuberculeux  princi¬ 
pal  {Revue  de  la  tuberculose,  1932  p.  991). 

(5)  SioicniTZ.A,  Collapsus  massif  aigu  du  poumon  après 
hémoptysie  (Société  d’études  scientifiques  sur  la  tuberculose, 
séance  du  12  novembre  1932,  in  Revue  de  la  tuberculose, 
janvier  1933,  p.  89). 

(6)  Sayé,  Deux  observations  de  collapsus  aigu  massif  até- 
lectésique  du  poumon  consécutif  à  l’hémoptysie  dans  la 
tuberculose  pulmonaire  (Al  reft.  midico-chir.  de  l’appareil  respi¬ 
ratoire,  1932,  n»  i,  p.  42). 


rc.stent  ceux  d'un  enfant,  avec  pénis  infime,  petits  testi¬ 
cules  et  aucun  iioil  pubien.  Il  n'y  a  pas  de  duvet  dans  les 
ai.sselles  et  sur  les  joues  ;  le  faciès  est  souffreteux,  les  yeux 
chassieux  et  l'on  trouve  des  traces  de  kératite  bilatérale 
(qu'un  examen  ultérieur  du  professeur  Bonnet  nous  affir¬ 
mera  être  de  la  kératite  interstitielle  indiscutablement 
d'origine  hérédo-syphilitique  àl'éclairage  de  Gullstrand). 
D'ailleurs  notre  diagnostic  est  déjà  fermement  posé  ; 
une  surdité  unilatérale  .ancienne,  une  vm'ite  ogivale,  un 
foie  gros  et  dur,  une  rate  perceptible  très  facilement,  uu 
retard  intellectuel  certain,  une  double  hydarthrose  des 
genoux,  tout,  chez  cet  infantile,  nous  a  permis  d'affirmer 
sans  couteste  l'hérédo-.syphilis. 

Mais  revenons  à  son  examen  pulmonaire  :  dans  les 
jours  qui  .suivent,  i'hémoptysie  est  calmée  ;  nous  l'exa¬ 
minons  à  nouveau,  et  notre  surprise  est  grande  de  trouver 
un  balayage  total  de  tous  les  signes  pulmonaires  :  matité, 
silence  et  râles  ont  disparu.  I/état  général  est  excellent, 
la  température  est  normale. 

On  confirme  alors  l'existence  de  la  syphilis  héréditaire 
et  l'on  s'inquitète  de  l'origine  de  l'hémoptysie.  Il  ne  s'agit 
sûrement  pas  de  tuberculose  pulmonaire,  car  l'examen 
des  crachats  est  négatif  et  l'auscultation  ne  décèle  plus 
rien.  Aucun  symptôme  non  plus  n'oriente  du  côté  d'ime 
bronchectasie  et  rien  non  plus  ne  permet  de  songer  à  une 
hémotpysie  due  à  une  varice  œsophagienne  on  trachéale. 

C'est  donc  à  une  syphilis  pulmonaire  qu'on  s'attache 
en  dernier  ressort. 

Mais  ce  sont  les  films  successifs  qui  nous  apportent  le 
plus  de  surprises. 

Sur  le  premier,  l'opacité  de  tout  le  poumou  droit  ne 
nous  avait  pas  surpris  exagérément,  car  il  a  été  pris 
immédiatement  après  l’hémoptysie  et  nous  avons,  en 
outre,  songé  à  une  symphyse  en  raison  d’une  forte  scoliose. 

C’est  le  second  film  qui  nous  a  ouvert  les  yeux  :  en  effet, 
quinze  jours  après  le  premier,  il  montrait  ime  transparence 
redevenue  normale  de  toute  l'étendue  du  poumon  droit, 
fait  inexplicable,  car  nous  ne  pouvions  songer  à  uu 
balayage  si  rapide  d'une  Inondation  hémoptoïque  si 
accentuée. 

Mais  en  comparant  les  deux  films,  l'existence  del'atélec- 
tasie  s'imposa  :  le  cœur  dans  le  premier  film  était  en 
attraction  complète  et  dans  le  second  avait  repris  sa  place 
normale. 

1/ atélectasie  nous  avait  donc  clmiquement  passé  ina¬ 
perçue  en  raison  de  l'examen  très  prudent  que  nous 
faisions  d’un  malade  qui  venait  d’avoir  une  hémoptysie, 
mais  le  diagnostic  rétrospectif  s'imposait. 

I.  Cliniquement,  à  la  lecture  des  observations 
publiées  à  notre  connaissance,  et  en  revoyant 
notre  malade,  l’iiistoire  e.st  toujours  identique  et 
absolument  analogue  aux  cas  que  nous  avons  pu 
voir  chez  des  sujets  opérés. 

I^e  début  est  brutal,  toutes  les  fois  que  l’até¬ 
lectasie  frappe  un  poumon  entier  ;  mais  lorsqu’elle 
n’intéresse  qu’un  lobe,  il  est  beaucoup  plus  discret 
et  l’entrée  en  scène  de  l’atélectasie  peut  passer 
inaperçue. 

Les  signes  fonctionnels  initiaux  peuvent  donc 
être  beaucoup  moins  solennels  et  bruyants  que 
chez  un  opéré  ;  et  surtout  le  drame  hémopto'ique 
les  masque,  les  fait  passer  au  second  plan. 
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Toutefois  on  retrouve  la  dyspnée  brutale,  l’an¬ 
goisse,  le  point  de  côté,  qui  sont  si  manifestes 
après  une  intervention. 

Tes  signes  physiques  sont,  eux  aussi,  fonction 
de  l’importance  du  territoire  frappé  ;  il  est  évident 
que  si  le  lobe  supérieur  ou  le  lobe  moyen  sont  seuls 
intéressés,  la  matité,  le  silence  se  retrouvent  dans 
des  zones  plus  restreintes  et  peuvent  facilement 
être  attribués  à  des  lésions  tuberculeuses. 

Enfin,  l’attraction  cardiaque,  qui  constitue  le 
caractère  pathognomonique  de  cette  affection, 
n’est  patente  que  si  l’atélectasie  frappe  tout  un 
poumon  ou  en  tout  cas  le  lobe  inférieur. 

Ce  qu’il  y  a  de  plus  net  dans  ce  type  de  col- 
lapsus,  c’est  la  disparition  de  tous  les  signes  sté- 
thacoustiques  ;  des  lésions  qui  avant  l’hémoptysie 
donnaient  des  adventices,  deviennent  brus¬ 
quement  silencieuses. 

E’évolution  est  cependant  un  peu  différente  : 
chez  les  opérés,  le  bouchon  muqueux  (dont  la 
nature  et  le  mode  de  production  demeurent  encore 
mystérieux)  disparaît  spontanément.  Sa  résorp¬ 
tion  est  toujours  rapide  et  c’est  pourquoi  la  période 
d’état  dépasse  rarement  quatre  à  six  jours  : 
sitôt  sa  disparition  ou  sa  résor]jtion  opérée,  la 
perméabilité  renaît  tout  entière. 

Chez  les  tuberculeux  hémoptoïques,  il  y  a 
non  seulement  un  bouchon  isolé,  mais  encore  une 
colonne  sanguine  qui  ob.strue  la  bronche  entière 
et  toute  une  inondation  en  amont,  qui  atteint 
bronchioles  et  alvéoles.  En  somme,  c’est  une  até¬ 
lectasie  respiratoire  non  plus  sur  un  poumon  vide 
d’air,  maissuruhpoumon  gorgé  de  sang.  Atélectasie 
n’est  donc  plus  un  terme  exact.  En  tout  cas,  la 
résorption  lente  est  plus  fréquente  dans  les  obser¬ 
vations  que  la  restüutio  ad  integrum  rapide  et 
souvent  théâtrale  que  l’on  trouve  parfois  dans  les 
services  de  chirurgie.  Aussi,  après  une  période  de 
silence,  les  signes  stéthacoustiques  réapparaissent 
lentement,  mais  progressivement  et.  les  signes 
fonctionnels  (dyspnée,  angoisse),  de  même  qu’ils 
ont  été  moins  marqués  d’emblée,  s’estompent  avec 
moins  de  netteté. 

La  radiologie,  par  contre,  garde  toutç  sa 
valeur  ;  rien  de  plus  typique  que  cette  obscurité 
massive  de  tout  un  poumon  (parfois  d’un  ou  deux 
lobes  seulement)  et  surtout  que  cette  rétraction. 
Dans  un  important  article  (i)  le  professeur  Ser¬ 
gent  et  M.  Vibert  ont,  avec  beaucoup  depertinence, 
discriminé  les  divers  types  de  rétraction  qui  pou¬ 
vaient  réaliser  ou  simuler  une  hémirétraction 
thoracique  ;  d’une  part  la  symphyse  pleurale  avec 

(i)  E.  Sergent  et  J.  Vibert,  Ees  images  radiologiques 
simiUant  le  rétrécissement  liémitlioracique  {Arch,  méd.-chir. 
de  l'app.  resp.,  1930,  p.  116). 


son  attraction  diaphragmatique  déformante,  sa 
fermeture  des  espaces  intercostaux  ;  d’autre  part, 
la  paralysie  du  nerf  phénique  avec  l’ascension  de  la 
coupole  qui  ne  subit  aucune  déformation  majeure  ; 
enfin,  l’atélectasie,  qui  ne  peut  se  comparer  avec 
aucune  autre  par  l’attraction  considérable  du 
cœur,  infiniment  plus  importante  que  dans  une 
pleuro-attraction.  Si  même  on  en  rencontre 
d’aussi  manifestes  dans  des  cas  exceptionnels  de 
grande  dextrocardie  par  symphyse  rétractile, 
alors,  deux  caractères  de  cette  dernière  affection 
n’existent  pas  :  les  espaces  ne  sont  pas  fermés,  et  le 
diaphragme,  s’il  peut  être  soulevé,  n’a  jamais  subi 
les  déformations  classiques  de  la  phrénite  d’origine 
pleurale. 

II.  Le  diagnostic  de  l’atélectasie  post-hémo- 
ptoïqueest  resté  jusqu’à  ce  jour  exceptionnel.  Et 
pourtant  les  faits  analogues  ne  doivent  pas  être 
très  rares.  Nous  sommes  persuadés  cpie  bientôt 
ils  vont  se  multiplier. 

Pourquoi  ont-ils  passé  inaperçus  ?  La  lecture 
de  notre  observation  explique  (et  excuse,  oserons- 
nous  dire)  ces  défaillances. 

Chez  notre  malade,  quand  avons-nous  fait  le 
diagnostic  ?  En  comparant  deux  clichés  pris  à 
deux  semaines  d’intervalle  ;  et  encore  l’asirect 
atélectasique  nous  parut  évident  parce  que  l’un 
de  nous  avait  eu  l’occasion  de  voir  un  certain 
nombre  de  cas  analogues,  soit  aux  États-Unis, 
soit  personnellement,  et  avait  contribué  (2)  à 
attirer  l’attention  sur  l’atélectaisie  post-opératoire. 
Mais  il  faut  avouer  que,  sans  la  connaissance 
prélable  de  l’atélectasie,  l’interprétation  eût  pu  se 
faire,  soit  dans  le  sens  d’un  processus  pneumo¬ 
nique,  soit  d’une  inondation  hémoptoïque. 

Voici  donc  une  première  difficulté  radiologique 
pour  faire  le  diagnostic  atélectasique  :  deux  cli¬ 
chés  successifs  et  rapprochés  sont  indispensables, 
dont  l’un  pris  en  pleine  période  hémoptoïque,  et 
souvent  difficile  à  réaliser  en  raison  de  l’état  grave 
du  malade. 

La  seconde,  clinique,  est  identique  ;  ces  malades 
saignants,  fragiles,  sont  examinés  avec  une  discré¬ 
tion  parfois  excessive  et  l’on  se  préoccupe  surtout 
de  calmer  l’hémorragie  :  le  contraste  entre  matité, 
silence  et  vibrations  échappe  alors,  car  l’on  n’ose 
pas  faire  compter  à  haute  voix,  tousser  et  respirer 
fortement  un  malade  grave. 

De  même,  les  signes  fonctionnels,  si  typiques 
par  leur  brusquerie  d’installation  et  leur  ensemble 
impressionnant  qui  surprennent  chez  un  opéré, 
paraissent  moins  frappants  chez  un  hémoptoïque 

(2)  V.  CoRDiER,  Ees  complications  puiinonaircs  post- 
opt-ratoires  (Science  me'dicale  pratique,  1930). 
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et  sont  rattachés  au  facteur  hémorragique  ou  à 
l’épisode  tuberculeux. 

Kn  outre,  l’oblitération  bronchique  par  le 
caillot  sanguin  est  peut-être  moins  brutale  que 
celle  réalisée  par  le  bouchon  muqueux  des  opérés. 

Enfin,  le  facteur  psychologique  du  médecin  est 
en  cause  :  l’atélectasie  post-opératoire  a  passé 
longtemps  méconnue  avant  les  travaux  américains 
et  le  film  rapide  effectué  au  lit  du  malade.  Main¬ 
tenant  tout  le  monde  y  pense  et  le  diagnostic  est 
facile  ;  de  même,  il  sera  facilité  chez  les  hémo¬ 
ptoïques  lorsque  nous  y  penserons  davantage  et 
que  nous  serons  poussés  aux  radiographies  sans 
transport  chez  nos  malades  aigus. 

Nous  ne  croyons  pas  cependant  que  les  caillots 
hémorragiques  soient  aussi  fréquents  que  les 
bouchons  post-opératoires,  du  moins  pour  réaliser 
le  grand  tableau  de  l’atélectasie  de  tout  un  pou¬ 
mon. 

III.  Les  atélectasies  partielles.  —  Mais  on 
peut  se  demander  si,  à  côté  de  ce  grand  drame 
atélectasique,  il  n’y  a  pas,  plus  souvent  que  nous  le 
pensons,  de  petits  épisodes  unilobaires  qui  ont 
encore  plus  de  raisons  de  passer  inaperçus.  Lorsque 
l’attention  aura  été  attirée  sur  cette  possibilité, 
peut-être  pourra-t-on  interpréter  comme  des 
collapsus  partiels  certains  aspects  de  lobite 
moyenne,  transitoires,  et  spontanément  cura¬ 
bles  (i)  ainsi  que  certaines  radiologiques  de  rétro¬ 
cession  rapide,  analogues  à  celles  présentées  par 
Jeanneret  et  Fai  né  (2). 

J’ai  retrouvé  cette  opinion  dans  le  mémoire  de 
Sayé  précédemment  cité  ;  pour  lui,  de  nombreuses 
splénopneumonies  du  tyjre  décrit  par  Grancher  et 
Bezançon  qui  s’accompagnent  d’hémoptysies  et 
d’une  importante  attraction  cardiaque,  qui  enfin 
disparaissent  en  quelques  jours,  sans  intervention 
collapsique,  sont  des  atélectasies. 

Je  ne  crois  pas  cependant  que  le  processus  soit 
des  plus  fréquent  et  il  ne  faut  point,  par  un  coup 
de  barre  excessif,  rattacher  trop  facilement  des 
lobites  à  de  l’atélectasie. 

En  tout  cas,  il  faut  des  critères  très  formels  ; 
avant  de  poser  le  diagnostic,  les  éléments  carac¬ 
téristiques  doivent  être  fixés  sans  conteste  ;  le 
silence,  l’abolition  des  vibrations  au  niveau  de  la 
matité  et  surtout  l’indispensable  attraction  car-, 
diaque  révélée  par  la  clinique  et  le  film. 

IV.  Considérations  pathogéniques.  —  Dans 
sa  phase  encore  mystérieuse,  l’atélectasie  a  attiré 
vers  elle  les  explications  les  plus  singulières  : 

(1)  Iv.  Bernaed  et  MAYER,  Un  cas  de  splénopneumonie  à 
■évolution  favorable  rapide  (Soc.  d’dt.  de  la  tub.,  janvier  1930) . 

(2)  R.  Jeanneret  et  Fainé,  A  propos  des  ombres  radio¬ 
logiques  fugaces  [Soc.  d'it,  de  la  tub.,  14  octobre  1933). 


l’hypothèse  du  bouchon  muqueux  paraît  triom¬ 
pher,  nous  avons  dit  pourquoi. 

Le  caillot  hémorragique  sera  invoqué  de  façon 
encore  plus  légitime  ;  on  a  vu  son  rejet  faire  céder 
les  accidents.  C’est  une  hypothèse  plausible  et 
suffisamment  explicative. 

Mais  ce  caillot  n’a  pas  les  mêmes  tendances  à  la 
résorption  que  le  bouchon  ;  qu’arrive-t-il  en 
amont  ?  Joue-t-il  un  rôle  de  tampon  hémostatique? 
Favorise-t-il  la  formation  de  cavernes  ?  Nous 
l’ignorons  encore. 

Enfin  pourquoi  se  forme-t-il  ?  Les  discussions 
un  peu  confuses  qui  ont  vu  le  jour  sur  le  rôle  du 
sympathique  dans  l’atélectasie  chirurgicale,  méri¬ 
teraient  d’être  ranimées  ici,  mais  nous  n’avons 
rien  de  nouveau  à  verser  au  débat. 

Reste  la  question  du  rôle  propre  du  poumon,  de 
sa  puissance  élastique  sur  laquelle  ont  beaucoup 
insisté  Benedetti  et  Viola  {3).  Son  tonus  constrictif 
amenant  la  rétraction  parenchymateuse  serait 
dans  ces  cas  exalté  ;  et  il  pourrait  l’être  sous 
l’influence  d’excitations  multiples,  hypothèse  que 
ne  rejetterait  pas  le  professeur  Sergent. 

Les  expériences  sur  la  tonicité  musculaire  et 
élastique  du  tissu  pulmonaire  sont  encore  con¬ 
tradictoires  :  on  peut,  provisoirement,  en  retenir 
que  la  section  du  pneumogastrique  provoque  une 
hypertonie  pulmonaire  au  moins  transitoire  et  que 
par  conséquent  ce  nerf  gouvernerait  la  muscu¬ 
lature  lisse  pulmonaire  dans  le  sens  relâchement, 
tandis  que  le  sympathique  en  provoquerait  la 
contraction. 

C’est  donc  lui  qui,  en  définitive,  par  son  exci¬ 
tation  d’origine  encore  mal  connue,  faciliterait 
ou  aggraverait  le  collapsus  spontané. 

Ce  qui  est  certain,  c’est  que  le  vide  pleural,  ou, 
si  l’onveut,  la  dépression  manométrique  pleurale, 
est  toujours  exagérée  et  souvent  de  façon  considé¬ 
rable  ;  Sayé,  dans  différentes  observations,  relève 
des  chiffres  allant  de  —  20  à  —  40,  fait  à  retenir 
au  point  de  vue  delà  création  d’un  pneumothorax. 

V.  Considérations  pratiques  et  thérapeu¬ 
tiques.  —  Il  serait  sans  doute  excessif  de  donner 
à  l’atélectasie  post-hémoptoïque  une  importance 
démesurée  :  les  cas  en  resteront  rares. 

Mais  il  semble  qu’il  n’j'  a  pas  là  qu’une  curiosité 
anatomo-clinique. 

Pratiquement,  nous  devons  toujours  la  reclier- 
cher  au  cours  des  grandes  hémoptysies  et  chaque 
fois  qu’une  haute  matité  singulière  sera  trouvée 
cliniquement.  Plus  encore  lorsqu’une  lobite 
moyenne  ou  basale  sera  révélée  par  le  film,  il  sera 

(3)  Benedetti  et  Viola,  Paris  médical,  9  novembre  1929. 
p.  425.  Observations  sur  la  symptomaiologie  et  la  palhogénie 
du  collapsus  massif  du  poumon. 
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intéressant  de  la  suivre  par  des  clichés  successifs. 

Au  point  de  vue  tliérapeuticpie,  faut-il  profiter 
de  ce  collapsus  spontané  pour  le  compléter  ])ar 
un  pneumothorax  artificiel  ?  Il  nous  semlsle  qu’il 
n’y  aurait,  au  point  de  vue  mécanique,  (|u’un 
avantage  pour  le  malade.  I<a  grosse  dépression 
manométrique  appelle  en  cpielque  sorte  l’injection 
d’azote.  L,e  seul  inconvénient  est  que  l’on  jugera 
fort  mal  dans  la  .suite,  à'  la  radiologie,  l’impor¬ 
tance  réelle  d’une  lésion  que  l’atélectasie  et  sa 
niasse  sombre  auront  fait,  à  tort,  juger  très  impor¬ 
tante. 

La  conduite  logique  paraît  donc  de  créer  le 
collapsus  de  suite,  si  l’attraction  cardiaque  est 
très  importante  et  gênante  :  intervention  de  com¬ 
pression  et  de  contro-rétraction. 

Si,  au  contraire,  l’atélectasie  est  bien  sup]iortée, 
la  temporisation  paraît  convenable. 


Kn  terminant,  soulignons  le  jour  nouveau  que 
le  problème  de  l’atélectasie  a  jeté  et  continuera  à 
projeter  sur  la  pathologie  pulmonaire  et  son  gou¬ 
vernement  nerveux. 

Tous  ces  faits  montrent  que,  si  elle  est  encore 
rarement  manife.ste,  l’action  des  nerfs  de  la  vie 
végétative  sur  la  dynamique  du  parenchyme 
pulmonaire  et  sur  la  nutrition  est  certaine.  Nous 
restons  convaincus  qu’une  bonne  part  des  effets 
favorables  (bien  que  souvent  éphémères)  de  la 
phrénicectomïe  ne  sont  pas  dus  à  la  compression 
que  crée  hypothétiquement  le  relâchement  du 
diaphragme  :  cette  intervention  ne  réalise, 
croyons-nous,  autre  chose  qu’une  sympathectomie 
pulmonaire.  C’est  dans  cet  es]5rit  que  nous  ten¬ 
tons  une  action  plus  localisée  en  faisant  faire  des 
steliectomies. 

Or  l’atélectasie  est  le  plus  bel  exemple  d’une 
liyperrétraction  du  poumon,  favorisée  sans  doute 
par  une  oblitération  bronchique  passagère,  mais 
gouvernée  par  le  système  neuro-végétatif. 

Jusqu’à  présent,  elle  était  réservée  à  des  sujets 
dont  le  système  sympathique  abdominal  était 
perturbé  :  elle  s’installe  chez  des  hémoptoïques  et 
des  tuberculeux.  Cela  nous  ouvre  des  horizons 
nouveaux  sur  la  pathologie  pulmonaire  et  plus 
encore  dans  le  domaine  thérapeutique. 


UN  CAS  DE  SYPHILIS 
PULMONAIRE 

{Étude  anatomo-clinique) 

A.  COURCOUX  ’  et  Jean  LEREBOULLET 


I^es  diverses  formes  anatomo-cliniques  de  la 
syphilis  pulmonaire  ont  fait  l’objet,  ces  dernières 
années,  de  travaux  nombreux,  ce  qui  prouve  que 
cette  localisation  de  la  syphilis  reste  relativement 
fréquente  et  qu’il  y  faut  penser.  La  plujjart  de 
ces  cas  cependant  sont  des  découvertes  anatomo¬ 
pathologiques,  le  diagnostic  de  la  syphilis  pulmo¬ 
naire  n’étant  pas  souvent  porté  du  vivant  des 
sujets  qui  en  sont  atteints.  On  met  plus  volontiers 
l’étiquette  de  tuberculose  pulmonaire  sur  des  cas 
douteux,  c’est  une  étiquette  d’attente  et,  faute 
de  pousser  plus  avant  les  moyens  de  diagnostic, 
elle  devient  quasi  définitive,  laissant  ces  cas  dans 
un  cadre  imprécis  qui  groupe  des  pneumopathies 
chroniques  intitulées  sclérose  pulmonaire,  dila¬ 
tations  Ijronchiques,  etc.  Il  nous  a  semblé  inté¬ 
ressant  de  rapporter  ici  un  i  cas  dans  lequel  le 
diagnostic  de  syphilis  pulmonaire  avait  pu  être 
posé  du  vivant  du  malade.  Ce  diagnostic  reçut 
ultérieurement  sa  confirmation  anatomo-patho¬ 
logique  par  un  examen  du  poumon  que  voulut 
bien  faire  le  professeur  Letidle.  Ce  fut  peut-être 
un  des  derniers  examens  histologiques  que  fit  ce 
maître  à  son  laboratoire  de  Boucicaut,  et  sur 
une  question  qu’il  avait  tant  étudiée  et  tant  con¬ 
tribué  à  éclairer.  Nous  sommes  heureux  de  pou¬ 
voir  reproduire  intégralement  la  note  histolo¬ 
gique  que  rédigea  le  D''  Letulle. 

Voici  notre  observation. 

M.  I,...,  âgé  de  .soixante-quatre  ans,  tailleur,  nous  es't 
adressé  par  son  médecin  le  2  novembre  1927  au  centre 
de  triage  de  l’hôpital  Boucicaut  pour  des  lésions  cutanée.s 
de  l'oreilie  droite,  des  phénomènes  douloureux  des  mem¬ 
bres  inférieurs  et  des  lésions  pulmonaires  qui  nécessitent 
sou  admission  dans  notre  service. 

Ses  antécédents  familiaux  ne  présentent  rien  qui 
mérite  d’être  retenu  ;  notons  seulement  qu’un  frère 
jumeau  est  mort  à  cinquante-six  ans  de  cancer  de  l’esto- 
maci  qu’un  frère  âgé  de  soixante-quinze  ans  avait  été 
atteint  de  syphilis  ;  la  femme  du  malade  est  morte  de 
tuberculose  pulmonaire  ;  il  a  eu  d’elle  deux  enfants  très 
bien  portants. 

Lui-même  a  contracté  la  syphilis  en  1915  par  un  chan¬ 
cre  de  la  verge.  Il  a  été  soigné  pendant  un  mois  par  une 
série  de  quinze  injections  intramusculaires,  puis  il  absorba 
des  comprimés  Gibert  ;  donc,  traitement  très  insuffisant- 

Un  1924,  il  présente  pendant  deux  mois  une  surdité 
de  l’oreille  droite  avec  vertiges  et  bourdonnements 
d’ oreille. 

En  août  1927,  il  remarque  un  léger  gonflement  de  la 
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zone  droite  qui  débute  à  l'angle  interne  de  l’œil,  puis 
s'étend  aii  pli  naso-génien,  aux  commissures  labiales, 
accompagné  d'une  sensation  de  raideur,  sans  aucune 
douleur,  et  parfois  d'un  peu  de  larmoiement.  Vers  cette 
même  époque .  apparaissent  des  douleurs  des  membres 
inférieurs  à  type  térébrant,  souvent  fulgurant,  empêchant 
le  sommeil,  irradiant  surtout  dans  le  bras  et  la  jambe 
droite  où  elles  prennent  le  caractère  de  douleurs  en  bra¬ 
celet,  ainsi  que  dan.s  la  région  thoracique  et  abdominale 
où  elles  prennent  l'aspect  de  douleurs  en  ceinture. 

En  octobre  1927,  enpfin,  aparaît  sous  le  lobule  de  l'oreille 
droite,  très  en  arrière  de  l'angle  et  de  la  branche  montante 
du  maxillaire  inférieur,  une  petite  tumeur  indolente  pour 
laquelle  le  malade  va  consulter  à  l'IIôtel-Dieu,  mais 
refuse  de  se  laisser  hospitaliser  ;  c'est  alors  qu’il  va  voir 
un  de  nos  amis,  médecin  aux  environs  de  Paris,  qui  nous 
l'envoie  pour  complément  d'eaxmen  et  réactions  sérolo¬ 
giques. 

A  son  entrée  dans  le  service,  nous  constatons  trois 
groupes  de  manifestations  : 

Une  lésion  cutanée  ;  il  existe  au-dessous  du  lobule  de 
l’oreille  droite  une  tuméfaction  rougeâtre  avec  des  bour¬ 
geons  charnus  entourant  une  petite  perte  de  substance  à 
bords  taillés  à  pic  et  à  fond  inégal,  bourbilloimeux  ;  de 
cette  ulcération  s'écoule  un  peu  de  sérosité  jaunâtre  ; 
cette  lésion  adhère  aux  plans  profonds  ;  elle  est  absolu¬ 
ment  indolente.  Il  s'agit  indiscutablement  d'une  petite 
gomme  syphilitique  en  voie  de  cicatrisation. 

■Des  troubles  nerveux  ;  outre  les  douleurs  constrictives 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  on  constate  une  inéga¬ 
lité  pupillaire  avec  myosis  gauche  mais  sans  signe 
d’Argyll,  une  diminution  des  réflexes  tendineux,  un  léger 
trouble  de  la  station  avec  impossibilité  de  sè  tenir  de¬ 
bout,  les  yeux  fermés,  sur  une  seule  jambe. 

Des  lésions  pulmonaires  ;  le  malade  présente  une  toux 
sèche  avec  expectoration  muqueuse  peu  abondante  ;  on 
constate  à  l’examen  du  poumon  une  zone  de  condensa¬ 
tion  localisée  au  sommet  droit  et  marquée  par  de  la 
matité,  une  augmentation  des  vibrations  vocales,  une 
inspiration  rude,  une  expiration  soufflante  avec  toux 
éclatante  accompagnée  de  craquements.  Les  examens 
bactériologiques  des  crachats  restent  négatifs  quant  à  la 
recherche  du  bacille  tuberculeux. 

La  radiographie  (fig.  i)  montre  un  placard  sombre  au- 
dessus  de  la  clavicule  droite  donnant  l’impression  d’une 
lésion  atteignant  la  moitié  supérieure  du  poumon  droit.  Il  y 
a  une  certaine  rétraction  des  premiers  espaces  intercos¬ 
taux  avec  déviation  de  la  trachée  vers  la  droite.  Au 
milieu  du  placard  sombre,  on  constate  une  image  annu¬ 
laire.  Au-dessous  de  la  clavicule,  les  tractus  broncho¬ 
vasculaires  sont  plus  marqués  à  droite  qu’à  gauche. 
Par  ailleurs,  l'examen  viscéral  est  négatif.  Le  cœur  est 
normal  ;  le  foie  est  normal  ;  l'appétit  est  médiocre  sans 
gros  troubles  digestifs  ;  mais  il  est  à  remarquer  que  le 
malade  est  assez  amaigri,  mange  mal  et  présente  un  état 
général  très  déficient. 

IvU  réaction  de  Wassermami  est  moyennement  positive. 

Une  ponction  lombaire  montre  la  présence  de  19  lym¬ 
phocytes  par  millimètre  cube,  de  o“'',3o  d'albumine; 
mais  la  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

Ce  malade  présentait  donc  des  lésions  cutanées  et  ner¬ 
veuses  qui,  sans  discussion  possible,  étaient  de  nature 
syphilitique.  Il  nous  parut ,  que  cette  même  étiologie 
pouvait  Être  invoquée  pour  expliquer  l’origine  des  lésions 
pulmonaires,  lésions- à  caractère  torpide,  en  foyer  compact 
densifié  et  dont  les  expectorations  ne  présentaient  âücun 
bacille  tuberculeux. 


Nous  commençons  alors  un  traitement  antisyphUitique 
au  sulfarsénol.  Les  injections  paraissent  bien  sui>portées 
malgré  que  l'état  général  du  malade  se  montre  de  plus  en 
plus  déficient.  D  mange  de  moins  en  moins,  il  est  très 
asthénique,  il  maigrit,  de  temps  à  autre  il  a  des  troubles 
mentaux  à  type  confusionnel  sur  le  compte  desquels  on 
met  l'anorexie  constatée.  Il  n’a  pas  de  fièvre,  mais  il 
donne  l'impression  de  se  cachectiser  et  il  ne  quitte  pas 
sou  lit. 

Après  une  première  série  de  sulfarsénol  on  le  l.-iisse  au 
repos  pendant  quelques  semaines,  essayant  de  le  remonter 
et  de  le  faire  maiiger.  Dans  le  courant  de  janvier  1928  une 
nouvelle  série  d'injections  de  sulfarsénol  (0,06,  0,12, .0,18) 
est  reprise.  A  la  troisième  injection  apparaît  un  ictère 
qui  augmente  assez  rapidement  d’intensité,  aggrave 
singulièrement  l'état  du  malade  qui  s'affaiblit  de  plus  en 
plus  et  meurt  le  4  février. 

Autopsie.  —  Les  poumons  ne  sont  pas  adhérents  ;  le 
sommet  droit  est  transformé  en  une  masse  assez  compacte, 
dure,  de  tissu  scléreux  traversé  par  des  bandes  fibreuses 
très  épaisses. 

Le  ccrur  est  normal. 

Il  abdomen  contient  nue  énorme  masse  infiltrée  d’aSpect 
néoplasique  qui  englobe  l'estomac,  le  côlon,  le  duodénum, 
les  vaisseaux  biliaires,  la  rate  et  le  rein  gauche  ;  à  la 
coupe,  on  constate  un  cancer  de  la  grande  courbure  de 
l'estomac  du  volume  du  poing. 

Le  foie  présente  des  vaisseaux  biliaires  très  dilatés  et 
une  cicatrice  blanchâtre,  scléreuse,  déprimée,  d'aspect 
syphilitique  ;  quelques  petits  nodules  néoplasiques. 

Au  niveau  du  cerveau,  ou  note  quelques  petits  épaissis¬ 
sements  de  la  méninge. 

Examen  histologique.  — ■  Cet  examen,  pra¬ 
tiqué  par  M.  le  professeur  Letulle,  donne  les  résul¬ 
tats  suivants  : 

Estomac.  —  Carcinome  diffus  dont  les  épithé¬ 
liums  atypiques,  volumineux,  semés  en  désordre 
.  dans  une  gangue  scléreuse  très  irritée,  infiltrée 
de  polynucléaires,  tendent  encore  de  place  en 
place  à  esquisser  quelques  formations  glandu¬ 
laires.  Sur  un  grand  nombre  de  points,  les  amas 
carcinomateux  sont  en  dégénérescence  colloïde 
avancée.  A  la  surface  interne  de  la  tumeur,  le  tissu 
tumoral  est  en  nécrobiose  souvent  très  avancée. 
Ees  couches  musculeuses  sont  épaissies,  dissociées 
par  les  fusées  cancéreuses  colloïdes.  Nombreuses 
phlébites  et  lymphangites  cancéreuses  surtout 
sous-péritonéales . 

Foie.  —  Dégénérescence  graisseuse  très  accu¬ 
sée,  surtout  périporto-biliaire.  Un  grand  nombre 
d’espaces  porto-biliaires  sont  infiltrés  de  leucocjdes 
parmi  lesquels  on  reconnaît  un  certain  nombre 
de  polynucléaires. 

D’étude  d’une  des  préparations  montre  quatre 
lésions  microscopiques  qui  paraissent ,  être  de 
même  origine  :  , 

a.  Un  petit  foyer  gommeux  arrondi,  formé 
mi-partie  par  un  îlot  nodulaire  en  voie  de,  morti¬ 
fication  caséeuse,  mi-partie  pour  un  large  placard 
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inllauiiiuitoire  plus  récent,  inültré  de  leucocytes, 
riche  en  polynucléaires,  et  qui  est  en  train  de  mor¬ 
celer  deux  trabécules  hépatiques.  Une  grande 
cellule  géante  anguleuse  est  comme  implantée 
sur  le  bord  de  la  portion  caséeuse  de  cette  pre¬ 
mière  gomme  miliaire. 

b.  Une  seconde  gomme  miliaire,  assez  rapprochée 
de  la  capsule  de  Glisson,  existe  encore,  remarqua¬ 
ble  par  : 

1°  ses  dimensions  assez  considérables  ; 

2"  la  nécrobiose  beaucoup  plus  avancée  de  la 
partie  centrale  ;  la  matière  nécrobiotique,  divisée 
en  petits  blocs  irréguliers,  apparaît  dissociée  par 
des  afflux  assez  abondants  de  pol3'nucléaires  ; 

3°  sur  les  bords  de  la  région  nécrobiotique, 
des  éléments  connectifs  et  même  quelques  vais¬ 
seaux  s’érigent  perpendiculaires  à  la  région  mor¬ 
tifiée,  et,  parmi  ces  éléments  de  bordure,  on  trouve 
de  belles  cellules  géantes  richement  nucléées. 

c.  Dans  le  voisinage,  on  découvre  une  gomme 
suhmiliaire  encerclée  par  des  cellules  hépatiques 
graisseuses,  mais  le  tissu  inflammatoire  qui  cons¬ 
titue  cette  gomme  est  presque  entièrement  fi- 
broïde  :  les  cellules  connectives  et  les  vaisseaux 
capillaires  s’enchevêtrent  en  tout  sens  parmi  les 
fibrilles  collagènes,  encore  intactes  ou  à  peine 
caséifiées.  Une  cellule  géante  volumineuse,  riche 
en  noyaux  et  vacuolaire,  se  trouve  ]M-esque  au 
centre  de  cette  gomme  scléreuse  ; 

d.  lînfin,  en  plein  tissu  hépatique,  existe  une 
petite  cicatrice  stellaire  à  peu  près  triangulaire, 
sans  connexions  apparentes  avec  un  espace  jjorto- 
biliaire,  et  cette  cicatrice,  déjà  visible  à  l’œil 
nu,  ap])araît  constituée  par  un  ti.ssu  filnoïde 
])resque  hyalin,  très  pauvre  en  cellules  jflasma- 
tiques  et  en  vaisseaux.  Un  a.s.sez  grand  nombre 
d'amas  jiiginentaires  ocre  parsème  ce  tissu  cica¬ 
triciel.  Une  étude  attentive  du  triangle  cicatriciel 
en  question  permet  de  le  décomposer  en  deux 
ou  trois  îlots  vaguement  arrondis  et  confondus 
sur  leurs  bords. 

Ces  différentes  lésions  donnent  à  penser  que 
l’on  a  affaire  à  une  syphilis  hépatique  discrète  et 
de  date  déjà  ancienne.  D’autres  préparations 
montrent  des  lésions  tout  à  fait  analogues. 

Cerveau.  —  Des  espaces  sous-pie-mériens  se 
montrent  infiltrés  d’un  nombre  assez  considé¬ 
rable  de  globules  rouges  et  de  mononucléaires. 
Dans  la  substance  grise  on  trouve  de  même  un 
grand  nombre  d’éléments  mononucléaires  infil¬ 
trants.  En  certains  endroits,  l'écorce  présente  une 
grande  pâleur,  une  pauvreté  manifeste  en  élé¬ 
ments  cellulaires,  contrastant  avec  une  hyperémie 
marquée.  Souvent  la  gangue  conjonctive  qui 
accompagne  les  vaisseaux  apparaît  épaissie. 

Poumon  (Pièces  prélevées  au  niveau  du  som¬ 


ly  Février  1934. 

met  droit).  1“  On  trouve  des  placards  de 
sclérose,  souvent  en  contact  plus  ou  moins  distant 
avec  la  plèvre  à  laquelle  ils  se  rattachent  par  des 
prolongements  effilés.  Ces  prolongements  sont 
pour  le  plus  grand  nombre  des  cloisons  interlo¬ 
bulaires  sclérosée^.  Dans  ces  cloisons,  souvent  le 
tissu  élastique  de  bordure  du  lobule  (limitante 
élastique  marginale)  est  notablement  épaissi. 

Ee  tissu  scléreux  (fig.  2)  mutile  manifestement  les 
lobules  pulmonaires  soit  en  les  longeant,  soit  en 
les  traversant.  Dans  ce  tissu  irrégulier  et  mutilant, 
on  trouve  un  nomlrre  variable  de  bronches  ecta- 
siques,  fibreuses,  et  des  semis  d’îlots  inflamma¬ 
toires  folliculaires  sans  corrélation  directe  ni 
avec  les  bronches,  ni  avec  les  vaisseaux.  Enfin, 
au  sein  des  irlacards  scléreux,  on  reconnaît  de 
place  en  place  un  certain  nombre  dè  cavités  aé¬ 
riennes  d’origine  bronchique  ou  alvéolaire,  ra¬ 
meuses,  tapissées  par  une  couche  unique  de  cel¬ 
lules  cubiques  (fig.  3)  ;  ces  lésions,  décrites  par  'Pri- 
pier  (de  Lyon)  donnent  plus  d’une  fois  l’illusion  de 
cavités  glandulaires.  Cette  disposition  est  très 
commune  dans  la  syphilis  et  dans  la  tuberculose. 
Les  îlots  folliculaires  (fig.  4) ,  semés  dans  la  gangue 
.scléreuse  sans  aucun  ordre,  sont  surtout  remar¬ 
quables  par  leurs  dimensions  assez  considérables, 
leur  topographie  aberrante,  et  leur  grande  richesse 
de  vaisseaux  sanguins.  Aucun  des  îlots  en  question 
ne  présente  de  nécrobiose  centrale,  aucune  trace 
n’y  apparaît  non  plus  de  cellules  géantes. 

'i'ous  ces  tissus  sont  très  di.scrètement  parsemés 
d’îlots  anthracosiques. 

A  la  surface  des  îlots  de  scléro.se,  la  plupart 
des  cavités  aériennes  dont  les  cloisons  s’insèrent 
sur  les  travées  fibroïdes  sont  dilatées.  Ces  ectasies 
bronchio-alvéolaires  sont  très  irrégulières,  et  leurs 
parois  sont  presque  toujours  épaissies  et  plus  ou 
moins  manifestement  sclérosées.  Sur  les  coiq^es 
dont  le  tissu  élastique  a  été  bien  coloré,  ces  mêmes 
placards  de  sclérose  insulaire  apparaissent  sou¬ 
vent  parsemés  d’amas  de  fibres  élastiques  presque 
toujours  désordonnés,  quelquefois  très  abon¬ 
dants,  et  disposés  souvent  en  lignes  onduleuses 
ou  en  petits  paquets  dont  l’opacité  tranche  vive¬ 
ment  sur  la  clarté  relative  du  tissu  fibroïde. 
vSouvent  alors  il  est  possible  de  reconnaître  quel¬ 
ques  squelettes  élastiques  appartenant  à  des 
cavités  aériennes  ou  à  des  bronchioles  comblées 
par  le  tissu  inflammatoire  ;  souvent  aussi,  il 
s’agit  de  cicatrices  de  vaisseaux  sanguins  proli¬ 
férés  et  oblitérés. 

20  Les  bronches  incluses  dans  les  placards 
de  cicatrice  ou  sur  leurs  bords  ont  presque  toutes 
été  gravement  touchées  par  des  processus  inflam¬ 
matoires.  C’est  ainsi  que  l’on  rencontre  par  exem¬ 
ple  une  grande  bronche  dont  la  muqueuse  ondu- 
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leuse  et  plissée  de  façon  exagérée  par  suite  de 
réactions  cicatricielles  de  voisinage  montre  sur 
son  parcours  des  lésions  atrophiques  partielles 
de  ses  parois.  Dans  ces  secteurs  de  lésions  atro¬ 
phiques,  le  chorion  de  la  muqueuse  a  disparu,  ou 
n’est  plus  représenté  que  par  une  bande  de  tissu 
fibreux  tatoué  çà  et  là  par  quelques  tractus  élas¬ 
tiques,  mais  où  toute  fibre  musculaire,  toute 
glande  et  toute  lame  cartilagineuse  ont  disparu. 

Des  bronches  moins  volumineuses  et  vues  en 
coupe  transversale  se  montrent  avec  des  lésions 
identiques,  mais  annulaires,  et  le  tissu  cicatriciel 
qui  les  borde  est  dense,  très  peu  vasculaire,  sou¬ 
vent  dépourvu  de  fibres  élastiques,  et  maintes 
fois  tatoué  de  poussières  anthracosiques.  Sou¬ 
vent,  à  distance  dans  le  voisinage,  en  plein  lobule 
correspondant,  le  tissu  pulmonaire  apparaît 
condensé  et  parcouru  maintes  fois  par  quelques- 
uns  des  îlots  folliculaires  signalés  au  début. 

Il  n’est  pas  rare  de  trouver  au  milieu  d’un 
lobule  plus, ou  moins  éloigné  des  placards  décrits 
plus  haut  une  bronche  intralobulaire  ectasique 
(fig.  5  et  6)  ;  l'épithélium  de  cette  bronche  étant 
intact  ou  même  hypeq)lasié,  le  chorion  de  la 
muqueuse  est  aplati,  réduit  à  une  mince  bande 
d’un  tissu  encore  assez  riche  en  fibres  élastiques, 
mais  à  peu  jjrès  totalement  dépourvu  de  fibres 
musculaires  lisses. 

3"^  Des  vaisseaux  contenus  dans  les  placards 
de  sclérose  sont  très  souvent  le  siège  de  lésions 
inflammatoires  chroniques,  très  souvent  hyper¬ 
plasiques,  et  d’ordinaire  alors  l’hyperplasie  porte 
sur  le  tissu  élastique  du  vaisseau  ;  il  est  très  rare 
d’y  observer  des  endartérites  oblitérant  complè¬ 
tement  la  lumière  vasculaire,  alors  que  l’oblitération 
partielle  est  fréquente  (fig.  5).  Des  veinules  du  voi¬ 
sinage  sont  également  souvent  le  siège  de  lésions 
inflammatoires  hyjjerplasiques.  On  trouve  même 
de  grands  vaisseaux  lymphatiques  du  poumon, 
logés  en.  plein  tissu  scléreux,  et  dont  l’armature 
musculaire  est  extrêmement  hyperplasiée,  en 
môme  temps  que  la  membrane  interne  s’est  nota¬ 
blement  épaissie.  Dans  les  lobules  voisins  de  la 
sclérose,  il  est  fréquent  de  rencontrer  quelques 
artères  pulmonaires  satellites  de  bronches  irri¬ 
tées,  et  dont  les  armatures  élastiques  sont  plus 
ou  moins  hyperplasiées. 

4°  Dans  ce  poumon,  on  trouve  enfin,  de  place 
en  place,  et  loin  des  placards  de  sclérose  décrits 
précédemment,  des  îlois  cancéreux  qui  pour  le 
plus  grand  nombre  sont  uniquement  logés  à 
l’intérieur  des  vaisseaux  lymphatiques  (fig.  7)  dis¬ 
tendus  et  sclérosés.  Ces  lymphangites  cancéreuses 
se  logent  principalement  au  pourtour  des  veines 
interlobulaires.  Certains  lymphatiques  cancérisés 


péribronchiques  sont  remarquables  par- la  pro¬ 
portion  invraisemblable  de  fibres  élastiques 
accumulées  dans  la  paroi.  D’étude  comparative 
des  lésions  permet  d’affirmer  qu’aucun  rapport 
n’est  à  établir  entre  les  colonies  cancéreuses  et 
l’ensemble  des  lésions  pulmonaires  décrites  pré¬ 
cédemment. 

En  résumé  :  Pneumopathie  syphilitique  ancienne 
essentiellement  caractérisée  par  la  formation  de 
placards  de  sclérose  mutilante  affectant  de  préfé¬ 
rence  les  appareils  bronchio-alvéolaires  ;  cancer 
secondaire  du  poumon  de  date  récente  surajouté. 


D’abord  il  faut  souligner  la  latence  du  cancer 
de  l’estomac  qui,  malgré  son  volume  et  sa  locali¬ 
sation,  n’a  donné  pendant  longtemps  que  de 
l’anorexie  et  ne  s’est  manifesté  à  la  fin  que  par  un 
ictère.  Da  pneumopathie  syphilitique  n’a  été 
soupçonnée  qu’à  cause  de  la  présence  de  manifes¬ 
tations  spécifiques  indubitables,  ses  caractères 
cliniques  étant  fort  réduits  et  imprécis.  Par  contre, 
les  caractères  anatomo-pathologiques  de  la  lésion 
pulmonaire  prennent  un  certain  intérêt,  car  on 
y  retrouve  tous  les  éléments  de  la  sclérose  pulmo¬ 
naire  syphilitique  telle  qu’elle  a  été  décrite  par 
Tripier  puis  par  I,etulle  (1)  :  importants  placards 
de  sclérose  mutilante,  présence  des  cavités  pseudo¬ 
glandulaires  tapissées  d’une  couche  unique  de 
cellules  cubiques,  îlots  folliculaires  disséminés 
sans  nécrose  centrale  ni  cellules  géantes,  ectasies 
bronchio-alvéolaires,  atrophie  des  parois  bron¬ 
chiques,  lésions  iuflamniatoires  artérielles  avec 
oblitération  partielle  de  la  lumière  des  vaisseaux. 
Certes  quelques  auteurs,  et  notamment  Huguenin, 
Foulon  et  Albot  (2)  ont  discuté  la  spécificité  de 
ces  critères  histologiques  ;  il  nous  .semble  cepen¬ 
dant  que  leur  groupement,  l’existence  d’une  étio¬ 
logie  sjqjhilitique  certaine,  l’absence  de  toute  étio¬ 
logie  tuberculeuse  même  à  l’examen  anatomique, 
forment  un  faisceau  de  preuves  suffisant  pour 
affirmer  la  nature  syphilitique  des  lésions  ;  ce 
cas  nous  semble  même  un  argument  important 
en  faveur  du  caractère  spécifique  des  lésions  dé¬ 
crites  par  Detulle. 

Quant  au  cancer  secondaire  du  poumon,  c’est 
une  lésion  purement  histologique  qui  nous  semble 
ici  nettement  secondaire  et  tout  à  fait  accessoire. 

(1)  I,ETüi,LE,  liEZANVON  et  M.-P.  Weiix,  Étude  auatoiiio- 
patholoRique  d’un  cas  probable  de  syphilis  broncho-pulmo¬ 
naire  {Annales  de  médecine,  juin  1924,  p.  461).  —  I,ETUr.i,i! 
et  Dalsace,  Les  formes  latentes  de  la  ssqrhilis  pulmonaire 
{Presse  médicale,  27  mars  1926,  p.  385). 

(2)  P.  Huguenin,  P.  Foulon  et  G.  Albot,  I,es  difficultés 
du  diagnostic  des  scléroses  pulmonaires  tuberculeuses  et 
syphilitiques  {Société  anatomique,  9  janvier  1930). 
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LES  OMBRES  ARRONDIES 
INTRAPULMONAIRES 
A  PROPOS  D'UNE  OBSERVATION 
DTNFARCTUS 

F.  COSTE  et  M.  BOLQERT 


I<es  images  radiograpliique.s  des  affections  pul¬ 
monaires  doivent  être  interirrétées  au  même  titre 
(juc  leurs  manifestations  clinicpies.  .S’il  est  exact 
<[ue,  le  plus  souvent,  l’étendue,  la  forme,  l’opacité 
de  ces  images  ])euvent  orienter  le  diagnostic,  ces 
caractères  ne  jrossèdent  toutefois  cpi’uue  valeur 
relative  et  discutable.  Cependant,  jusqu’à  ces 
dernières  années,  un  aspect  paraissait  avoir  une 
valeur  considérable  au  point  de  vue  étiologique  : 
la  constatation  d’une  ombre  intraparenchyma¬ 
teuse,  de  forme  arrondie  sous  les  différentes  inci¬ 
dences,  de  contours  nets  et  précis,  entraînait 
])resque  inévital)lement  le  diagnostic  de  kyste 
hydati(pie,  ou  de  tumeur  du  poumon. 

.S’il  est  hors  de  doute  qu’une  telle  interprétation 
soit  maintes  fois  légitime,  l’observation  suivante 
que  nous  avons  relatée  récemment  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  (i)  montre  le  danger  qu’il  y 
aurait  à  vouloir  la  généraliser. 

II  .s’agi.s.sait  d’un  Iioiume,  âgé  de  eiuquante-troi.s  au.s. 
entré  d.an.s  notre  service  le  9  septembre  193a,  pour  des 
signes  de  bronchite  avec  amaigrissement  as.se/.  notable. 
Depuis  un  mois,  il  avait  eu  cpielques  crachats  noirâtres 
et  sanglants,  et,  trois  jours  avant  son  admission,  avait 
présenté  une  douleur  dans  le  côté  droit  de  la  poitrine. 
Depuis  la  guerre,  cet  homme  avait  une  bronchite  chro¬ 
nique  légère,  qui  s'était  accentuée  pendant  la  dernière 
année.  Quatre  ans  auparavant,  il  avait  eu  une  phlébite 
du  membre  inférieur  droit,  sans  cause  connue,  ayant 
giiéri  sans  complications  pulmonaires  et  sans  séquelles. 

A  son  arrivée,  il  existait  un  léger  état  fébrile  i  380,4, 
rapidement  disparu.  Iæ  point  de  côté  ne  tardait  pas  à  se 
dissiper  ;  seule  persistait  une  très  minime  expectoration 
muco-purulentc  où  l'examen  histo-bactériologique  ne 
révéla  que  des  germes  banaux  divers,  avec  polynucléaires 
altérés,  sans  bacilles  de  Koch. 

L'examen  clinique  de  l'appareil  respiratoire  permettait 
de  constater,  outre  des  signes  de  bronchite  bilatérale, 
de  la  submatité  de  la  base  droite,  surmontée  d'une  zone 
de  respiration  obscure  avec  foyer  de  sous-crépitants. 
'l'ous  les  autres  appareils,  le  coeur,  la  tension  artérielle, 
le  système  nerveux  étaient  indemnes.  Les  urines  ne 
contenaient  ni  sucre,  ni  albumine.  La  réaction  de  Bordet- 
Wassermami  était  négative  dans  le  sang.  Il  n'y  avait 
aucun  soupçon  de  syphilis. 

L'examen  r.adiographique  devait  nous  apporter  un 
élément  inattendu  en  montrant  à  la  partie  moyenne  du 
poumon  droit  une  opacité  assez  dense,  de  contours  nets, 
arrondie,  d'un  diamètre  apparent  de  5  centimètres  et 
demi,  affleurant  par  son  bord  externe  à  la  paroi,  séparée 
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du  hile  par  une  zone  paienehymateusc  claire.  Des  clichés 
sueee.ssifs  montrèrent  la  persistance  de  cette  opacité. 

Le  jjremicr  diagnostic  envisagé  fut  celui  d'abcès  pul¬ 
monaire.  mais  l'apyrexie  rapidement  établie,  rcxi)cctora- 
tion  peu  abondante,  enfin  le  caractère  immuable  de  cette 
opacité  nous  avaient  fait  éliminer  assez  vite  cette  hypo¬ 
thèse.  Un  examen  héinatologique  nous  fournit  alors  les  résul¬ 
tats  .suivants  :  hématies,  3  900  000  ;  hémoglobine  -  73  j). 
100  ;  leucocytes,  2Z  500,  avec  polynucléaires  neutrophiles 
34  p.  100,  polynucléaires  éosinophiles,  15  p.  100,  lym- 
])hocytcs  et  moyens  monos  47  p.  100,  grands  monos 
I  p.  100,  formes  de  transition  3  p.  100.  Une  éosinophilie 
aussi  importante  devait,  chez  un  sujet  porteur  de  cette 
image  arrondie,  nous  faire  envisager  la  jjossibilité  d'un 
kyste  hydatique,  malgré  l'.abscnee  des  petits  signes 
classiques.  Mais  une  intradermo-réaetion  de  Casoni 
resta  négative,  et  l'on  connaît  la  valeur  à  peu  près  déci¬ 
sive  de  cette  épreuve. 

Nous  finies  alors  pratiquer,  le  7  octolire,  une  explora¬ 
tion  bronchique  lipiodolée.  lîUe  .sembla  indiquer  qu'au¬ 
cune  ramification  bronchique  n’avait  éié  injectée  au 
niveau  de  l'opacité. 

Nous  fûmes  alors  amenés  à  pen.ser,  chez  ce  sujet  amaigri, 
apyrétique,  présentant  depuis  longtemps  des  signes  de 
bronchite  chronique,  porteur  de  cette  image  de  conden¬ 
sation  parenchymateuse,  à  un  cancer  inilinonaire. 

Nous  avons  montré  ce  malade  à  M.  Roux-Berger,  qui. 
partagea  notre  manière  de  voir.  I,c  siège  de  la  conden¬ 
sation,  sa  limitation  relative  paraissaient  des  conditions 
favorables  pour  tenter  une  exploration  chirurgicale,  et 
si  possible  une  extirpation. 

Bile  fut  entreprise  le  10  octobre  1932. 

Une  complication  intercurrente  ayant  emporté  le“- 
malade,  l'autopsie  permit  de  préciser  la  nature  de  la 

Sauf  les  poumons  et  le  foie,  scléreux  .à  la,  coupe,  et 
présentant  une  cirrhose  histologique  restée  cliniquement 
latente,  tous  les  organes,  système-  nerveux  central  com¬ 
pris,  étaient  intacts. 

Les  poumons  inésentaient  de  la  bronchite  diffuse, 
mais,  en  outre,  dans  le  lobe  moyen  droit  nous  pûmes 
constater  en  plein  parenchyme  l'existence  d’un  petit 
noyau,  gros  comme  une  amande,  long  de  2  centimètres  et 
demi,  large  de  i  centimètre,  blanc  et  d%ir  à  la  coupe,  avec 
un  centre  un  peu  moins  consistant.  I<e  poumon  environ¬ 
nant  paraissait  normal. 

Ce  nodule  avait  assez  exactement  l'allure  d’un  infarctus 
blanc,  analogue  à  ceux  de  la  rate  et  du  rein.  A  priori 
cependant,  l'existence  d'une  telle  lésion  au  niveau  du 
poumon  paraissait  bien  étrange,  et  d’ailleurs  un  pareil 
a.spect  n'a  rien  de  pathognomonique.  Brodin  et  l'un  de 
nous  ont  pu  observer  assez  récemment  une  lésion  macro¬ 
scopiquement  identique,  dans  un  poumon  de  vieillard 
atteint  de  broncho;pneunionie  banale  ayant  entraîné  la 
mort  :  il  s'agissait  d'un  cancer  du  poumon  à  son  extrême 
début  avec  phénomènes  de  nécrose  très  importants  (2). 

■Cependant  Vexamen  histologique  devait  confirmer  ce 
diagnostic  d'infarctus. 

A  im  faible  grossissement  on  constate  dans  ce  nodule 
deux  parties  :  une  zone  périphérique  de  sclérose  inflamma¬ 
toire,  très  riche  en  vaisseaux,  avec  foyers  importants 
d’anthracose  ;  une  zone  centrale  faiblement  éosinophile 
dont  la  structure  pulmonaire  est  encore  reconnaissable, 
mais  d'allure  nettement  nécrotique.  , 

A  un  plus  fort  grossissement  on  peut  constater  dans 
cette  zone  centrale  que  le  dessin  alvéolaire  est  partout 
conservé  ;  la  lumière  des  alvéoles  est  occupée  par  une 
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Radio^aphle  pulmonaire  de  Sal...  — ■  Aspect  général  de  lésion  pulmonaire  légère  :  sommets  légèrement  voilés  et  régions 
hilaires  chargées.  Mais  il  existe,  en  outre,  à  la  partie  moyenne  du  champ  pulmonaire  droit,  une  ombre  arrondie,  homo¬ 
gène,  à  contours  nets,  isolée  du  hile  et  du  bord  externe  du  poumon. 


O.  Artère  à  type  élastique  (sans  doute  pulmonaire)  atteinte  de  thrombose  ancienne,  recaualiculée  par  plusieurs  néo-vaisseaux 
dont  ruu(6)est  particulièrement  net.  I,a  tunique  moyenne  présente  une  dissociation  de  ses'fibres  élastiques  plusyisible  par 
places  (p),  maiS'existaut  sur  tout  le  pourtour  du  vaisseau,  et  permettant  d’affirmer l’attérite, — •(?.  Alvéolés  en  état  de  nécrose 
ischémiqueavec  fibres  élastiques  reconnaissables  parplaces  dauslaparoi. — e.  Autre  vaisseau  artériel,  coupé  obliquement,  à 
paroi  également  élastique,  partiellement  thrombosé  (peut-être  collatérale  de  l’artère  a.  de  forme  sinueuse,  ayant  pris  son 
origine  en  i)  (hématéine-éosine-fuchséline  ;  gr.So) , 
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masse  rosée,  moulée  sur  leurs  parois,  mais  détachée 
d’elles,  d'allure  vaguement  fîbrillaire  ou  granuleuse. 
Sa  nature  exacte  n’a  pu  Être  déterminée,  .simple  trans¬ 
sudât  d’redème,  ou  alvéolite  de  tyjje  catarrhal  on  fibrino- 
leue.ocytiure  en  voie  de  nécrose.  1/ensemble  du  ti.ssu  est 
faiblement  éosino])hile,  mais  les  noyaux,  à  de  très  rares 
exeeptipns  près,  ne  prennent  plus  riiénnitéino  :  en  soinme, 
on  trouve  là  tous  les  caractères  d'un  processus  de  morti¬ 
fication  far  ischémie.  A.  la  périphérie,  les  noyaux  deviennent 
colorablcs,  en  plus  graud  nombre,  et  l'on  rencontre  alors 
immédiatement  la  zone  d’allure  inflammatoire. 

Dans  sa  portion  interne,  celle-ci  est  constituée  par  pu 
tissu  conjonctif  très  riche  en  capillaires,  et  caractérisé 
par  une  multiplication  cellulaire  polymorphe  où  pré¬ 
dominent  des  lymphocytes  et  des  fibroblastes,  avec 
d'assez  nombreux  histiocytes,  quelques  plasmocytes  et 
de  rares  polynucléaires  autqnr  des  vaisseaux,  i/élément 
collagène  est  réduit  à  quelques  fibrilles  très  fines.  L'aspect 
général  est  celui  d'un  tissu  conjonctif  jeupe,  comparable 
à  un  bourgeon  charnu.  Plus  en  dehors,  l'aspect  se  modifie 
par  l'apparition  de  bandes  de  sclérose  collagène  dense  à 
disposition  irrégulière,  mais  .surtout  périvasculaire,  con¬ 
tenant  do  volumineux  amas  anthracosiques.  I<cs  vais¬ 
seaux  deviennent  à  la  fois  plus  rares  et  plus  volumineux, 
présentant  tous  des  lésions  d'endo  vascularite  avec 
épaississement  de  la  paroi.  I,es  cellules  conjonctives  sont 
toutes  du  type  fibroblastique  ou  histiocytaire.  Par  places 
on  découvre  quelques  cavités  d’allure  acineuse,  bordées 
d'une  coucliç  de  cellules  cubiques  à  gros,  noyaiix  clairs 
(sans  doute  alvéoles  ayant  subi  un  raétamorphi.srae 
inflammatoire  avec  retour  au  type  foetal).  La  fuchseline 
de  Weigert  montre,  dans  les  zones  de  nécrose,  quelques 
fibres  élastiques  conservées  au  niveau  des  cloisons  inipr- 
alvéplaires  et  des  parois  vasculaifcs.  A  la  limite  de  la 
nécrose  il  existe  une  artère  volumineuse  atteinte  d' endartê- 
ritc  à  tendance  oblitérrnte  dont  laparoiest  riche  en  fibres 
élastiques  (voir  fig.)  ;  sa  lumière  est  comblée  par  un 
caillot  fibreux,  reperméabilisé  par  des  néo- vaisseaux 
(thrombose  ancienne  d’une  artère  atteinte  d'artérite  ;  elle 
est  peut-être  responsable  (lu  processus  ischémique).  Le 
tissu  de  sclérose  inflammatoire  est  également  très  riche  en 
gros  trousseaux  de  fibres  élastiques.  Enfin  la  recherche  du 
fer  par  la  réaction  de  Péris  a  été  négative.  On  pouvait  s'y 
attendre  puisqu'il  s'agissait  d'un  infarctus  blanc,  et  ceci 
confirmerait  qpe  le  processus  d'alvéolite  de  la  zone  nécro¬ 
tique  ne  serait  pas  de  nature  hémorragiciue. 

Comment  interpréter  une  telle  lésion  ?  A  vrai 
dire,  nous  avions  négligé  complètement  dans  la 
discussion  diagnostique  le  passé  plilébitique  dq 
malade  ;  l’atteinte  veineqse  avait  paru  légère  et 
totalement  gnérie.  Toutefois,  n’y  a-t-ü  pas  eu  à  ce 
moment  un  miltinte  essaimage,  cliniquement 
latent,  de  germes  infectants,  ay  Wt  entraîné  simul¬ 
tanément  l’apparition  d’une  artérite  pulmonaire 
segmentaire  et  la  formation  d’un  foyer  d’alvéo¬ 
lite  ?  Sons  l’influence  de  l’évolntiqn  de  l’artérite, 
une  partie  de  ce  foyer  aqrait  subi  secondairement 
un  processus  d’isçbémie,  le  reste  ayant  complète¬ 
ment  régressé.  Il  est  évidemment  regrettable  qup 
nous  n’aynn^  pus  vérifié  macroscopiquement  l’état 
de  l’atbre  artériel  pulmonaire,  muis  l’absence  de 
syphiüa  et  d’insuffisanee  cafdiaque  d’une  parti 


certaines  constatations  histologiques  d’autre  part, 
rendent  cette  hypothèse  plausible. 

Il  semble  plus  légitime  d’admettre  l’e-xistence 
d’une  reprise  évolutive  d'un  processus  d’ ai  té- 
rite  pulmonaire  ancienne  (peut-être  post-phlé- 
bitique),  ayant  déterminé  la  formation  d’un 
foyer  de  nécrose  localisé  sur  un  poumon  nornial 
ou  présentant  des  lé.sions  d’alvéolite  banale. 
Une  telle  interprétation,  qui  aurait  le  grand 
avantage  d’expliquer  les  signes  cliniques  ayant 
motivé  l'entrée  du  malade  dans  notre  service, 
n’est  pas  exclue  par  la  constatation  histologique 
d’une  importante  sclérose  périphérique.  Cette 
dernière  peut  sans  doute  se  développer  assez 
rapidement  (et  nous  en  avons  la  preuve  dans  les 
processus  de  réparation  des  plaies  cutanées). 

Quoi  qu’il  en  soit,  des  faits  sont  nets  au  point 
de  vue  anatomo-pathplogique  :  la  conservation 
relative  des  cloisons  interalvéolaires,  avec  fibres 
élastiques  encore  çolorables  à  la  fuchseline  par 
endroits,  ce  qui  élimine  l’enkystement  secondaire 
d’un  abcès  ;  la  négativité  de  la  réaction  de  Péris 
et  l’absence  de  toute  trace  de  pigments,  qiri  ne 
plaident  pas  en  faveur  de  la  natirre  primitivement 
hémorragique  de  la  lésion  ;  enfin  le  caractère  des 
vaisseaux  thrombosés  qui,  par  la  constitution 
uniquement  élastique  de  leurs  parois  et  le  volume 
de  quelques-uns,  ne  peuvent  êfre  que  des  branebes 
de  l’artère  pulmonaire,  bien  que  l’état  d’altération 
du  parenchyme  voisin  ne  nous  qit  pas  permis 
d’identifier  nettement  les  bronches  satellites. 

Ues  lésions  pariétales  sont  très  visibles  sur  le 
vaisseau  q  de  Iq  figme,  qui  présente  une  dissocia- 
tioii  de  ses  couçhes  élastiques,  pourtant  encore 
reconnaissables  et  çolorables.  U’qspect  de  la 
tuniqVfc  moyenne  est  cependant  franchement 
nécrotique,  et  sa  limite  externe  absolument  impré¬ 
cise. 

Il  semble  donc  s’agir  d’une  véritable  artériolite 
pulmonaire,  et  notre  observation  paraît  dope  trop 
différente  de  celle  d’Aipeuille  et  Mézard  (3),  tant 
cliniquement  qu’ anatomiquement,  pour  que  UPUS 
puissions  admettre  ici  nne  nécrose  due  à  une 
thrombose  de  l’artère  bronchique.  U’ aspect  de 
nos  préparations  ne  ressemble  pqs  à  celui  des 
leurs,  et  en  Plitre  le  siège  de  la  lésion,  en  plein 
parenchyme,  loin  du  hüe,  absolument  localisée. 

s’e^liquerait  frial  avec  eerte  hypothèse. 

Nous  conclurons  dpnç  qpe  l’artérite  pulmonaire 
nous  paraît  liistologiquement  admissible  et  que, 
par  suite  de  l’absence  de  tout  pigment  sanguin  au 
niveau  de  la  lésion,  le  terme  d’infarctus  blanc 
nous  paraît  absolument  légitime. 

pu  reste,  notre  collègue  Alfiot  a  pu  nous 
montrer  des  aspects  absolument  semblables  dans 
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le  poumon  d’un  sujet  mort  d’endocardite  maligne. 


Les  infarctus  blancs  du  poumon  apparaissent 
malgré  tout  comme  exceptioimels. 

Dans  le  Traité  d'anatomie  pathologique  de 
Roussy,  Leroux  et  Oberling,  il  est  admis  expres¬ 
sément  que  l’oblitération  d’une  artère  pulmonaire 
de  petit  ou  de  moyen  calibre  n’entraîne  pas 
d’infarctus  si  la  circulation  veineuse  est  nor¬ 
male  (4).  Dans  le  cas  contraire,  il  y  a  infarctus 
rouge. 

Le  gros  traité  allemand  de  Hencke-Lubarscli 
est  un  peu  plus  explicite.  Dans  un  article  de  ce 
traité,  Ceelen  (5)  signale  l’existence  d’infàrctus 
«  anémiques  »  :  «  La  formation  d’infarctus  ané¬ 
miques,  en  ce  qui  concerne  les  embolies,  est  si 
rare  que  leur  présence  a  été  contestée  par  des 
pathologistes  expérimentés.  Thomas  décrit  un  cas 
de  cet  ordre,  en  citant  des  observations  semblables 
trouvées  dans  la  littérature  avant  1913.  De 
même,  Westphall  a  décrit  une  nécrose  anémique 
putride  à  la  suite  d’obstruction  de  l’artère  pul¬ 
monaire.  Tendeloo  aurait  vu  des  nécroses  isché¬ 
miques,  dit-il,  dans  de  rares  cas  chez  des  sujets 
âgés  ayant  des  thromboses  valvulaires,  d’où 
possibilité  d’embolies.  Il  n’y  avait  pas  de  stase 
dans  les  veines  pulmonaires.  Moi-même,  j’ai 
observé  des  nécroses  anémiques  infarctoïdes  dans 
le  parenchyme  pulmonaire,  seulement  en  cas  de 
troubles  très  intriqués  de  la  circulation  du  pou¬ 
mon,  mais  jamais  sur  un  territoire  purement 
embolique  comparable  au  domaine  d’apparition 
d’un  infarctus  hémorragique.  »  L’auteur  cite  le 
cas  de  Notbeck  :  ü  y  avait  combinaison  d’infarctus 
hémorragiques  et  de  nécrose  anémique  à  la  suite 
d’occlusion  par  thrombus  du  tronc  de  l’artère 
pulmonaire  et  des  deux  veines  pulmonaires 
gauches,  consécutive  à  la  compression  de  ces  vais¬ 
seaux  par  un  cancer  thymique  chez  tm  homme  de 
cinquante-six  ans.  Pour  lui,  «  il  semble  que  la 
formation  de  thrombus  capillaires  hyalins  jouent 
un  rôle  dans  la  genèse  de  telles  nécroses  ané¬ 
miques  ;  la  formation  de  ces  thromboses  serait 
favorisée  par  une  diminution  de  pression  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire  afférente  », 

Anatomiquement,  la  possibilité  d’infarctus  prd- 
monaire  blanc  nous  paraît  donc  réelle. 


D’un  point  de  vue  purement  clinique,  notre 
observation  soulève  deux  autres  questions,  l’une 
concernant  le  diagnostic  radiologique  des  infarctus 
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pulmonaires  en  général,  l’autre  la  valeur  des 
images  arrondies  du  poumon. 

En  ce  qui  concerne  la  première,  les  documents 
sont  assez  laconiques.  M.  Sergent  et  ses  collabo¬ 
rateurs  (6)  écrivent  que  «...  pour  des  raisons 
d’ordre  thérapeutique  également,  les  documents 
radiologiques  concernant  les  infarctus  sont  extrê¬ 
mement  rares...  De  gros  volume,  intéressant  tout 
un  lobe  ou  une  portion  importante  d’un  territoire 
lobaire,  leur  image  peut  rappeler  celle  des  hépati¬ 
sations  pneumoniques  et  elle  peut,  en  particulier, 
suivant  leur  localisation,  affecter  tous  les  carac¬ 
tères  du  triangle  pneumonique.  Les  petits  infarc¬ 
tus  rappellent  au  contraire  les  opacités  nodulaires 
de  la  broncho-pneumonie....  On  ne  peut  compter 
sur  elle  (l’exploration  radiologique)  pour  distinguer 
chez  le  vieillard  des  foyers  de  thrombose  des 
broncho-pneumonies  banales  ». 

Le  même  auteur,  dans  sa  classification  des 
images  sphériques  (7),  distingue  les  gros  nodules 
calcifiés,  très  noirs,  les  taches  sphériques  relative¬ 
ment  claires  correspondant  aux  néoformations 
bénignes  ou  malignes,  aux  gommes  syphilitiques, 
aux  gros  tubercules,  aux  adénopathies  intra- 
hilaires,  et  les  taches  sphériques  foncées,  d’opacité 
égale  à  l’ombre  cardiaque,  correspondant  aux 
collections  liquidiennes  enkystées. 

Il  n’est  pas  fait  mention  des  infarctus,  mais  à 
propos  de  notre  communication  à  la  Société  médi¬ 
cale,  MM.  Sergent  et  Poumeau-DeliUe  ont  présenté 
des  radiographies  d’images  pulmonaires  arrondies, 
mais  à  contours  flous  ;  l’histoire  clinique  des  deux 
malades  était  nettement  en  faveur  d’un  processus 
embolique  ;  ces  opacités  disparurent  assez  rapi¬ 
dement,  en  même  temps  que  s’amélioraient  les 
signes  cliniques  (8). 

A  l’étranger,  Diez  (10)  a  pu  étudier  radiologi¬ 
quement  56  cas  d’embolie  post-opératoire.  L’exa¬ 
men  des  34  reproductions  de  radiographies  ne 
montre  aucune  image  aussi  nettement  hmitée  ni 
aussi  homogène  que  la  nôtre,  et  pour  cet  auteur 
la  caractéristique  de  l’infarctus  au  point  de  vue 
radiographique  est  précisément  le  flou  deâcoir- 
tours  et  l’inégalité  de  l’opacité,  souvent  tachetée, 
pommelée,  par  suite  de  la  présence  de  zones 
claires  correspondant  à  des  parties  nécrosées. 

Sans  doute,  l’aspect  arrondi  n’est  pas  la  règle 
dans  les  infarctus  qui  se  produisent  souvent  dans 
un  poumon  antérieurement  splénisé,  donnant  lieu 
ainsi  à  des  imîages  qiri  se  confondent  avec  l’opacité 
due  à  la  condensation  pulmonaire  de  voisinage. 
Il  nécessite  vraisemblablement  pour  se  produire 
des  conditions  particulières,  dont  la  principale 
doit  être  l’intégrité  du  poumon  adjacent.  L’aspect 
plus  ou  moins  net  des  contours  dépendrait  peut- 
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être  du  stade  de  l’infarctus,  de  l’existence  ou  non 
des  réactions  de  voisinage.  Dans  notre  cas,  la 
présence  d’une  coque  scléreuse  l’expliquerait. 
Quant  à  l'iiomogénéité  de  l’ombre,  absente  dans 
les  observations  de  vSergent  et  de  Diez,  elle  est 
I)arfaitemeiit  comijatible  avec  la  nature  infarc- 
toïde  de  la  lésion,  connue  notre  cas  le  démontre. 
Î.Iais  sans  doute  faut-il  que  cet  infarctus  soit 
d’une  nature  particulière  :  infarctus  blanc  ou 
encore  peut-être  infarctus  septicpie. 

Ainsi  Peuteuil  (9),  dans  sa  thèse  très  docu¬ 
mentée  sur  les  opacités  arrondies  intrathoraciques, 
signale,  à  propos  des  processus  infectieux,  une 
image  arrondie  à  contours  nets  oîjservée  à  la  .suite 
d’une  embolie  consécutive  à  une  appendicectomie 
à  chaud.  Il  l’interprète  comme  un  infarctus,  mais 
il  pouvait  s’agir  déjà  d’un  véritable  abcès  au 
stade  de  début. 

Beretervide  (ii),  dans  sa  monographie  sur  les 
ombres  arrondies  intrathoraciques,  rapirorte  le 
cas  d’infarctus  septiques,  survenus  aj^rès.  uir 
panaris,  et  ayant  domré  des  ombres  arrondies 
sous  diverses  incidences,  et  assez  foircées,  honro- 
gènes,  pseudo-tumorales.  Il  n’y  eut  aucune 
vomhiiie  èt  la  résolution  sürviiit.  Beretervide 
éliirrine  le  diagnostic  de  pleurésie  enkystée  ou 
d’abcès  pulmonaire,  et  affirnre  cehri  d’infarctus 
simple. 

Noirs  croyons  vraisenrirïa'ble  que  l’attention 
étant  attirée  sur  l’existence  de  ces  infarctus 
septiques  résolutifs  sans  abcè.s,  et  sur  leirr  traduc¬ 
tion  l’adiologique,  on  observera  de  plus  en  plus 
souvent  de  ces  sortes  d’ombres  arrondies. 

D’infarctus  du  poumon  est  donc  un  dîagno.stic 
à  envisager  en  présence  d’une  ombre  arrondie 
intrapulmonaire.  lin  sa  faveur,  militeront  (en 
dehors  du  cas  très  spécial  des  infarctus  septiques 
dont  l’origine  est  habituellement  évidente)  l’exis¬ 
tence  dans  les  antécédents  immédiats  ou  lointains 
d’une  phlébite,  la  constatation  d’une  affection 
mitrale  en  décompensation,  la  suspicion  d’une 
artérite  pulmonaire. 

Un  autre  argument  serait  fourni  par  l’évolution 
de  l’opacité.  Exâminée  à  quelques  semaines  d’in¬ 
tervalle,  elle  conservera  des  dimensioMs  fixes, 
contrairement  aux  ombres  d’origine  tumorale  ;  ou 
même,  comme  le  montrent  bien  les  récentes  obser¬ 
vations  de  M.  Sergent,  elle  régressera  Rapidement, 
tout  au  moins  s’il  s’agit  d’un  infarctus  banal, 
car^  dans  un  cas  comme  le  nôtre,  ce  caractère  peut 
manquer,  et  l’opacité  persistera  longtemps. 

Cependant,  rappelons  que  certaines  tumeurs  du 
poumon  orit  une  marche  relativement  lente  ét 
réalisent  sur  le  cliché  une  image  parfaitement 
ronde,  à  courbure  régulière,  à  limites  iiqttes,  à 


opacité  uniforme  et  homogène,  plus  claire  que 
l’ombre  cardiaque.  Tel  est  l’aspect  de  certains 
sarcomes  secondaires.  (Dans  une  observation  de 
la  thèse  de  Peuteuil,  deux  clichés  tirés  à  un  mois 
et  demi  de  distance  montrent  que  le  volume  de  la 
tumeur  était  resté  sensiblement  le  même.) 

D’éjiithélioma  primitif  peut  affecter  les  mêmes 
caractères  ;  parfois  il  a  une  forme  légèrement 
ovalaire,  son  contour  est  plus  irrégulier,  son  opa¬ 
cité  plus  marquée  et  souvent  inégale.  En  règle, 
l’extension  centrifuge  rapide  reste  un  bon  élé¬ 
ment  de  diagnostic. 

Quelques  observations  de  chondromes  pulmo¬ 
naires  primitifs  ont  été  réunies  par  Iliovici  dans 
sa  thèse  (12).  D’auteur  leur  assigne  comme  carac¬ 
tères  radiologiques  de  se  présenter  comme  une 
image  Uni-  ou  bilobée,  à  bords  itréguliers  mais 
nets,  à  surface  pommelée  ou  granitée,  plus  sou¬ 
vent  mamelonnée. 

M.  Rist,  à  propos  de  notre  communication,  a 
relaté  là  très  curîeUse  histoire  d’une  opacité 
arrondie  due  à  un  sympathome. 

En  cas  de  néoplasie  secondaire  (sarcome,  épithé- 
liome,  chondrome),  outre  qu’il  s’agit  le  plus  sou¬ 
vent  de  tumeurs  multiples,  le  diagnostic  est  faci¬ 
lité  par  la  notion  des  antécédents. 

De  kyste  hydatique,  considéré  classiquement 
comme  la  lésiôn  se  traduisant  par  la  plus  typique 
des  images  arrondies,  donne  effectivement  une 
ombre  sphérique,  d’aspect  homogène,  d’opacité 
uniforme,  à  contours  iiets  et  comme  tracés  au 
compas,  bien  que  M.  Sergent  ait  fait  des  téservès 
sur  l’exactitude  de  ce  dernier  caractère.  SoU  siège 
fréquent  est  le  lobe  inférieur  droit.  Toutefois, 
c’est  une  affection  rare,  et  les  réactions  inflamma¬ 
toires  périkystiques  modifient  fréquemment  l’as¬ 
pect  'classique. 

No'üs  ne  ferons  que  signaler  la  possibilité  d’ecta- 
sies  aortiques,  non  battantes,  de  forme  ampullaire, 
à  contours  nets,  sans  connexion  'visible  avec 
l’aorte  (Peuteuil),  et  dont  un  examen  attentif  et 
répété  sous  diverses  incidences  doit  permettre  de 
reconnaître  la  nature,  ainsi  que  celle  de  kystes 
hématiques  d’origine  traumatique,  qui  se  pré¬ 
sentent  également  comme  une  image  arrondie. 
Opaque,  et  de  caractère  fixe,  en  l’absënce  de 
complications  (13). 

Des  images  arrondies  intrapulmonaires  d’origine 
infectieuse  sont  de  fréquence  variable.  D’abcès 
pulmonaire  ne  réalise  que  «  par  acCidènt  »  (Peu¬ 
teuil)  un  tel  aspect  :  ce  serait  le  cas  de  certains 
abcès  amibiens  (Ramond).  Avant  la  vomique,  il  se 
présente  le  plus  souvent  comme  une,  opacité  dif¬ 
fuse,  à  contours  estompés,  plus  faiCment  mieux 
imiitée  et  de  foitae  ovoïde. 
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La  syphilis  tertiaire  pourrait  provoquer  des 
images  arrondies  par  production  de  gommes  intra¬ 
pulmonaires,  qui  d’ailleurs  ont  été  rarement 
vérifiées  anatomiquement  chez  l’adulte.  Cepen¬ 
dant,  la  constatation  chez  un  syphilitique  avéré, 
sur  une  radiographie  thoracique,  d’ombres  relati¬ 
vement  claires,  accompagnées  de  sclérose  pulmo¬ 
naire,  pourrait  faire  envisager  ce  diagnostic.  La 
disparition  de  ces  images  sous  l’influence  d'un 
traitement  spécifique  constituerait  en  outre  un 
argument.  M.  Sergent  en  a  récemment  fourni  un 
bel  exemple  en  discutant  notre  communication  à 
la  Société  médicale. 

La  tuberculose  serait  rarement  productrice 
d’ombres  sphériques  isolées.  Ce  serait  là  un  fait 
transitoire  au  cours  de  l’évolution  d’une  lobite. 
Plus  intéressantes  seraient  des  observations  ana¬ 
logues  à  celles  de  Lelong  et  Cordey  (14),  de  Jacob, 
qui  ont  eu  l’occasion  de  suivre  l’évolution  radio¬ 
logique  de  nodules  de  primo-infection  et  les  ont 
vus  se  traduire  par  des  plages  d’opacité  arrondies. 
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Paris,  23  mai  1919,  p.  497). 
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On  voit,  par  cette  rapide  énumération,  combien 
multiples  et  dissemblables  sont  les  lésions  intra¬ 
pulmonaires  susceptibles  de  se  traduire  aux 
rayons  par  une  opacité  arrondie.  Leur  situation, 
centrale  le  plus  souvent,  fait  qu’en  général  elles 
ne  donnent  lieu  qu’à  des  signes  physiques  obscurs 
et  impersonnels.  Le  problème  qu’elles  posent  est 
souvent  très  délicat  et,  devant  les  nombreuses 
hypothèses  possibles,  la  plus  grande  prudence 
thérapeutique  est  de  rigueur.  Les  antécédents  et 
l’examen  actuel  du  malade  doivent  être  fouillés, 
les  examens  biologiques  nécessaires  pratiqués  et 
les  radiographies  renouvelées  périodiquement. 
Le  problème  ne  se  limite  pas,  comme  on  l’aurait 
peut-être  cru  naguère,  à  décider  entre  kyste  et 
tumeur,  ü  embrasse  bien  d’autres  éventualités  et 
il  est,  dans  la  pratique,  nécessaire  d’en  être 
informé. 
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LA  TUBERCULOSE  EN  1934 

Note  complémentaire 

p.  LEREBOULLET  et  M.  LELONQ 

Dans  notre  Revue  annuelle  sur  la  tuberculose 
parue  le  6  janvier  dernier,  nous  avons  rapidement 
évoqué  l’article  récent  du  regretté  A.  Calmette  sur 
la  contagion  de  la  tuberculose  où  il  fait  allusion 
aux  nombreux  travaux  de  M.  A.  Lumière  et  en  dis¬ 
cute  la  signification.  En  rappelant  la  réponse  faite 
par  M.  Lmnière  à  la  critique  de  M.  Calmette,  nous 
avons  involontairement  omis  de  mentioimer  l’indi¬ 
cation  bibliographique  la  concernant  {Presse  médi¬ 
cale,  11“  gi,  15  novembre  1933).  Nous  avions  égale¬ 
ment  signalé  tm  travail  de  M.  Rlst  et  de  M^o  Simon 
sur  la  contagion  tuberculeuse  chez  les  infirmières 
et  nous  n’avions  pu  faire  allusion  à  la  réponse  que 
M.  Lumière  a  publiée  quelques  jours  avant  notre 
‘revue  (Avenir  médical,  1“'  décembre  1933).  Si  inté¬ 
ressantes  que  soient  les  remarques  faites  parM.  Lu¬ 
mière  et  sa  discussion  des  réinfëctions  exogènes, 
elles  ne  nous  ont  pas  convaincus.  Mais  notre  opinion 
persormelle  n’était  pas  en  cause  dans  cette  revue,  où 
nous  nous  bornions  à  rapporter  les  travaux  de  M.  Cal¬ 
mette  et  M.  Rist.  Bien  volontiers,  nous  signalons 
ici  aux  lecteurs  que  ces  discussions  intéressent  ces 
deux  récents  articles  de  M.  A.  Lumière  qui  viennent 
s’ajouter  aux  publications  antérieures  de  leiu  au¬ 
teur  :  (Tuberculose,  contagion,  hérédité,  2®  édition, 
Lyon,  1931;  Quelques  travaux  complémentaires  rela¬ 
tifs  à  la  propagation  de  la  tuberculose,  2  fascicilles, 
1932  et  1933,  imp.  Sézanne,  Lyon). 
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LA  TUBERCULOSE 
DANS  LES  ANTÉCÉDENTS 
PERSONNELS  ET  FAMILIAUX 
DES  DÉMENTS  PRÉCOCES 
ET 

DES  AUTRES  PSYCHOPATHES 


H.  CLAUDE, 

J.  DUBLINEAU,  BOREL  et  ROUART 

Certes,  seule  la  Ijiologie  peut  résoudre  le  pro¬ 
blème  des  rapports  entre  la  tuberculose  et  cer¬ 
taines  démences  précoces.  Il  n’est  pourtant  pas 
indifférent  de  revenir  sur  des  faits  cliniques  qui, 
depuis  longtemps,  ont  attiré  l’attention.  Nous  ne 
rappellerons  pas  les  arguments,  aujourd’hui  clas¬ 
siques,  qui  tendent  à  faire  admettre  un  lien  entre 
les  deux  maladies.  La  mort  fréquente  par  tuber¬ 
culose  des  déments  précoces  est  un  des  plus  con¬ 
nus.  De  même,  on  sait  que  souvent  des  épisodes 
de  nature  bacillaire  (abcès  froids,  pleurésies) 
apparaissent  dujant  l’évolution  de  la  maladie 
mentale.  Enfin  l’un  de  nous  a  insisté  avec  Baruk 
sur  l’alternance  remarquable,  dans  certains  cas, 
des  troubles  psychiques  et  des  manifestations 
viscérales  tuberculeuses. 

A  ces  faits,  on  objecte  assez  volontiers  que  la 
tuberculose  peut  n’être  apparue  que  comme  une 
complication  de  la  maladie  mentale,  à  la  faveur 
du  comportement  spécial  des  sujets,  de  leurhypo- 
alimentation,  de  leur  imuiobiUté  relative.  Pour¬ 
tant  cette  objection  est  valable  pour  d’autres 
états  mentaux,  dans  lesquels  cependant;  la  tuber¬ 
culose  n’est  pas  observée.  Tout  récemment  nous 
avons  eu  l’occasion  de  perdre  dans  le  service  une 
femme  hospitalisée  ici  depuis  plusieurs  années 
poru  chorée  chronique.  En  dépit  de  son  extrême 
cachexie,  cette  femme  ne  présentait  à  l’autopsie 
aucune  trace  de  tuberculose. 

D’ailleurs,  la  bacillose  n’est  pas  toujoms 
facile  à  dépister  chez  les  déments  précoces.  Elle 
présente  souvent  un  tyi^e  spécial,  torpide,  traî¬ 
nant,  abortif  ou  fibreux.  Les  déments  précoces 
ont  d’autre  part  souvent  un  masque  d’intoxi¬ 
qués,  comme  si  surtout  des  signes  d’imprégnation 
devaient  révéler  l’atteinte  tuberculeuse.  La  cli¬ 
nique  est  souvent  impuissante  à  déceler  des  signes 
certains.  Seule,  l’investigation  radiologique  systé¬ 
matique,  les  recherches  biologiques  (réaction  de 
Vernes  à  la  résorcine,  réaction  de  Besredka,  cuti 
et  intradermo-réactions  à  la  tuberculine)  peuvent 
révéler  un  état  demeuré  latent.  Encore  leurs  résul- 
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tats  sont-ils  inconstants  ou  demandent-ils  à  être 
interprétés  (1). 

L’étude  des  aniécédenis  personnels  peut  être 
en  tout  cas  d’un  grand  secours.  S’ajoutant  aux 
coïncidences  cliniques,  radiologiques  ou  humorales, 
elle  a  permis  à  Pascal  et  Doussinet  de  dépis¬ 
ter  la  tuberculose  dans  92  à  94  p.  100  de  leurs  cas 
de  démence  précoce. 

A  ne  rechercher  chez  nos  malades  hommes  que 
ces  antécédents,  nous  sommes  arrivés  aux  résultats 
suivants  : 

I.  Démence  précoce  (17  cas).  —  Nous  trou¬ 
vons  7  cas  positifs  et  r  douteux  ;  les  7  cas  se  répar¬ 
tissent  comme  suit  : 

Tuburculo.se  puhnoiiairi;  dout(;u.se .  i  cas 

Pleurésie .  2  — 

Broucliite  chronique  ou  sclérose .  2  — ■ 

ICpididymitc  tuberculeuse .  I  — 

Tuberculose  du  geuou  suivie  de  tuber¬ 
culose  pulmouaire .  1  — ■ 

II.  Délires  chroniques.  —  Sur  ii  cas,  3 

malades  ont  eu,  l’un,  des  hémoptysies  à  dix-huit 
ans,  l’autre,  une  pleurésie  séro-fibrineuse  il  y  a 
(Quatre  ans  ;  le  dernier  a  été  suivi  dans  un  dispen¬ 
saire  antituberculeux  ;  un  quatrième  au  moins 
est  suspect. 

III.  Autres  psychoses.  —  Les  cas  se  répar¬ 
tissent  ainsi  : 

Paralysie  générale  ;  sur  24  malades,  un  cas  sûr  (atteinte 
tuberculeuse  à  vingt  ans),  un  cas  douteux. 

P-sychose  inaniacpie  dépressive  :  .sur  2  cas,  un  ca? 
jirobablc. 

Uésécpiilibre  :  sur  3  cas,  rm  suspect. 

Épilepsie  :  sur  3  cas,  pas  de  tuberculose  décelable. 

Démence  organique  :  sur  2  cas,  pas  de  tuberculose 
décelable. 

Soit,  au  total,  sur  34  malades,  un  cas  sûr,  un 
cas  probable,  deux  cas  douteux. 

En  résumé,  ces  chiffres  donnaient  comme  pro¬ 
portions  pour  le  service  des  hommes  ; 

Démence  précoce  :  17  cas  :  0  positifs,  2  douteux. 

Délire  chronique  :  11  cas  :  3  positifs,  i  douteux. 

Autres  psychoses  ;  34  cas  :  2  positifs,  2  douteux. 

Ainsi,  à  ne  considérer  que  les  antécédents  per- 
soimels,  on  trouve  une  proportion  plus  forte  de 
tuberculose  dans  la  démence  précoce  et  chez  les 
sujets  atteints  de  délire  chronique  (ces  derniers 
comprenant  des  formes  intermédiaires,  difficiles 
à  classer  entre  les  psyclioses  paranoïdes  et  les 
paraphrénies). 

(i)  Voy.  le  travail  récent  de  MU"  C.  Pascal,  De  brouil¬ 
lard  étiologique  de  la  démence  précoce  s’cst-il  dissipé? 
(Progrès  médical,  u»  32,  12  août  1933). 


Kii  fait,  il  est  important  de  ne  pas  hC  limiter  aux 
antécédents  du  sujet  ;  il  est  nécessaire  de  recher¬ 
cher  la  tuberculose  chez  les  ascendants  et  les 
collatéraux.  Déjà  Bail  avait  insisté  sur  cette 
notion.  Des  données  récentes  sur  l’hérédo-tuber- 
culose  et  le  rôle  possible  de  l’ultravirus,  bien 
qu’obscures  encore,  ne  peuvent,  si  elles  se  confir¬ 
ment,  que  justifier  cette  extension  de  l’enquête  à 
tout  l’entourage  du  malade. 

A  l’asile  de  Maréville,  Privât  de  l'ontuné  et 
Cernez  ont  étudié  en  1930  au  point  de  vue  généa¬ 
logique  et  clinique  174  malades.  Sur  ce  chiffre, 
126  présentaient  des  antécédents  tuberculeux 
(72,4  p.  100).  Ce  total  se  décomposait  ainsi  : 


Tuberculose  dans  les  antécédeirts 


Hérc(litairc.s .  4 

Personnels  et  héréditaires .  a 

Pas  de  tuberculose-connue  dans  les  antécédents .  <4 


IV.  Délires  chroniques  ou  paraphréniques 

(39  cas).  —  Tuberculose  dans  les  antécédents  ; 

Persoimels .  j 

Héréditaires .  4 

Personnels  et  héréditaires .  i 

Cas  douteux  (affections  assez  mal  déterminées  per¬ 
mettant  seulement  de  suspecter  la  possibilité 

d'une  tuberculose) .  3 

l’as  de  tuberculose  connue  dans  les  antécédents  ....  28 


Antécédents  tuberculeux  chez  les  parents .  11  cas 

Antécédents  tuberculeux  chez  les  malades  ....  50  — 

Antécédents  tuberculeux  chez  les  parents  et  les 

malades .  05  — 

Dans  sa  thèse  récente,  Blumenfeld,  à  l’asile  de 
Clermont,  retrouve  des  antécédents  héréditaires 
de  tuberculose  dans  un  grand  nombre  de  cas  dont 
il  rapporte  certaines  observations. 

I,e  jour  où  nous  déterminions  (fin  octobre  1933) 
les  antécédents  personnels  des  hommes  hospita¬ 
lisés  à  la  clinique,  nous  avons  recherché  systéma¬ 
tiquement  les  antécédents  tuberculeux  chez  tou¬ 
tes  les  malades  femmes  du  service  hospitalisées 
à  la  clinique.  Nous  avons  cherché  en  même  tenq^s 
la  tuberculose  chez  leurs  ascendants  et  leurs  colla¬ 
téraux. 

Voici  nos  résultats  : 

Ivliminant  une  douzaine  de  cas  dont  l’absence 
de  tout  renseignement  précis  interdisait  l’incor¬ 
poration  à  la  statistique,  nous  avons  retenu 
loi  femmes  qui  se  répartissent  ainsi  : 

I.  Démence  précoce  à  type  hébéphrénique 
ou  hébéphréno-catatonique  (6  cas).  —  Tuber¬ 
culose  dans  les  antécédents  ; 


II.  Etats  aigus  ou  subaigus  récents  ou 
encore  en  observation,  pouvant  faire  crain¬ 
dre  une  évolution  vers  la  démence  précoce 

(6  cas).  • —  Tuberculose  dans  les  antécédents  ; 

l’er.sonuels .  2 

Héréditaires .  1 

Pcrsomiels  et  héréditaires .  2 

Pas  de  tuberculose  connue  dsms  les  antécédents .  i 

III.  Formes  schizophréniques,  ou  ayant 
évolué  vers  un  type  paranoïde  (18  cas).  — 


V.  Paralysies  générales  (8  cas).  —  Tubercu¬ 
lose  dans  les  antécédents  : 

l’crsomiels .  o 

Héréditaires .  i 

Personnels  et  héréditaires .  i 

Pas  de  tuberculose  connue  dans  les  antécédents .  (3 

VI.  Autres  affections  : 

Psychose  maniaque  dépressive.  12  cas.  Pas  ele  tubercu¬ 
lose  connue. 

Oligophrénies .  5  --  Id. 

•tlcooliques .  3  —  Id. 

fOpilepsie .  3  —  Id. 

Chorée  chronique .  i  —  (Avec  antécé  - 

dents  hérédi¬ 
taires  de  tuber¬ 
culose). 

Au  total,  dans  un  premier  groupe  de  30  malades 
(états  aigus,  subaigus  ou  schizoï^hréuiques) , 
le  nombre  de  cas  de  tuberculose  personnelle, 
héréditaire  ou  collatérale  sé  répartit  comme  suit  ; 

Hébéphrénie  ou  hébéphréno-catatonie  .  5  sur  (> 

Btats  aigus  ou  subaigus .  5  sur  0 

Schizophrénie .  9  sur  i  S 

Dans  un  groupe  intermédiaire  de  39  malades 
(psychoses  paranoïdes  anciennes,  délires  halluci¬ 
natoires  chroniques,  paraphrénies)  on  trouve  8  cas 
positifs. 

Dans  un  troisième  groupe  de  32  cas  (paralysie 
générale,  psychose  maniaque  dépressive,  affections 
nerveuses),  on  trouve  3  cas  positifs  seulement. 

Da  valeur  de  notre  statistique  (au  moins  en  ce 
qui  concerne  les  femmes)  est  un  peu  diminuée 
par  le  fait  qu’actuelleitrent,  notre  '  attention  est 
attirée  sur  les  coïncidences.  Aussi  le  dépistage 
est-il  plus  systématique.  Cette  réserve  ne  suffit 
pas  à  expliquer  les  différences  observées  entre  les 
diverses  catégories  de  psychopathes. 

On  peut  en  effet  conclure,  en  dehors  de  toute 
question  de  pathogénie,  que  la  tuberculose  se 
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retrouve  souvent  dans  les  antécédents  personnels, 
héréditaires  (ou  les  deux  à  la  fois)des  sujets  atteints 
de  démence  précoce.  Elle  n’est  pas  rare  dans  les 
formes  voisines,  intermédiaires  entre  la  démence 
précoce  classiciue  et  tous  les  états  délirants  chro- 
nicpies,  encore  si  mal  classés.  Elle  est  plus  rare  au 
contraire  dans  les  antécédents  des  autres  malades 
et  de  leur  entourage. 

On  pourrait  se  demander  jrourquoi  les  phtisio¬ 
logues  n’ont  que  peu  l’occasion  d’avoir  l’attention 
attirée  sur  ces  faits.  .Sans  doute  faut-il  incriminer 
la  nature  spéciale  de  l’atteinte  tuberculeuse  des 
déments  précoces  (formes  abortives,  scléroses 
anciennes,  bronchites  chroniques,  pleurésies,  for¬ 
mes  diverses  de  tuberculose  inflammatoire). 
Ees  porteurs  de  ces  lésions  ont,  moins  que  les 
tuberculeux  à  lésions  ulcéreuses,  l’occasion  de 
fréquenter  les  consultations  spécialisées.  Il  s’agit 
souvent  aussi  de  tuberculoses  qhirurgicales  (adé¬ 
nites,  épididymites,  tumeurs  blanches,  etc.).  Par 
ailleurs,  le  trouble  mental  n’apparaît  souvent 
(pie  longtemps  après  l’épisode  bacillaire  initial, 
souvent  même  alors  que  celui-ci  est  cliniquement 
guéri  depuis  plusieurs  années.  .Seule  ranab'sc 
systématique  de  leurs  antécédents  permet  de 
faire  retrouver  chez  les  déments  précoces  la  fré- 
(pience  de  la  coïncidence,  sinon  du  lien  même  qui 
unit  les  deux  maladies. 


PHYSIOLOGIE  NORMALE 
ET  PATHOLOGIQUE 
DU  PIGMENT  CUTANÉ 


le  D'  Jean  MEYER 


Le  pigment  cutané  était  à  l’ordre  du  jour  au 
Congrès  de  Copenhague  en  1932.  Il  faut  bien 
l’avouer,  la  discus.sion  n’a  pas  éclairci  les  mul¬ 
tiples  problèmes  que  pose  la  phy.siopatliologie; 
les  rapports  entre  la  lumière  et  la  pigmentation 
ne  sont  nullement  élucidés.  Cette  question  est 
actuellement  l’objet  de  travaux  multiples,  et 
elle  mérite  la  première  place  dans  cette  revue. 

lo  Natures  et  qualités  du  pigment.  —  Sous 
le  nom  de  pigment  cutané,  on  ne  considère  que  la 
mélanine.  Il  existe  bien  chez  certains  sujets  du 
carotène,  mais  ce  corps  inconstant  nécessiterait 
une  étude  indépendante. 

La  mélanine  est  une  substance  de  couleur  brune 


commune  dans  le  règne  animal  et  dans  le  règne 
végétal,  où  elle  n’existe  généralement  (pie  dans 
les  organes  superficiels.  De  formule  chimique 
complexe,  elle  dérive  des  molécules  d’albumine 
par  suite  de  processus  d'oxydation,  renferme  des 
pyrrols  et  du  soufre.  Il  existe  des  mélanines  dif¬ 
férentes,  selon  les  espèces  animales,  et  ceilaines 
ne  contiennent  pas  de  soufre.  On  connaît,  grâce 
aux  travaux  de  Bnmo  Bloch,  une  substance  voi¬ 
sine  de  la  mélanine,  et  qui  paraît  préexister  dans 
les  cellules  pigmentaires  :  la  dioxyphénylalauine 
(dite  la  Dopa)  qui,  .sous  l’influence  d’une  oxyda.se, 
se  transforme  en  mélanine  ;  on  a  pu  préciser  que 
seule  la  forme  lévogyre  est  mélanogène,  la  forme 
dextrogyre  étant  inactive. 

La  mélanine  est  un  corps  amorjjhe,  non  cris- 
tallisable,  soluble  dans  le  sérum,  très  résistant 
à  l’égard  des  actions  chimiques,  très  .stable,  apte 
à  réduire  les  sels  métalliques  et  en  particulier  le 
nitrate  d’argent,  ce  qui  la  différencie  des  ])ig- 
ments  sanguins. 

.Ses  propriétés  optiques  ont  été  étudiées  par 
Henry.  L’absorption  dans  l’ultra-violet  est  consi¬ 
dérable.  Dans  le  spectre  visilîle,  elle  est  faible 
pour  le  rouge,  croît  lentement  jusque  5500  A 
(jaune)  puis  s’élève  brusquement,  vers  le  maxi¬ 
mum  ,situé  dans  l’ultra-violet.  Dans  l’infra-rouge, 
le  .spectre  d’absoiqjtion  n’e.st  pas  déterminé  ; 
toutes  les  expériences  concordent  pour  faire 
penser  qu’elle  n’est  pas  bien  intense.  On  ne 
connaît  aucune  bande  sélective.  La  mélanine 
ne  paraît  pas  non  plus  transformer  les  radia¬ 
tions  absorbées  en  d’autres  de  plus  grande  lon¬ 
gueur  :  elle  n’est  pas  fluorescente  comme  la 
chlorophylle,  et  n’a  aucune  action  photodyna¬ 
mique  comme  l’hématoporphyrine. 

2”  Siège  du  pigment  ;  son  origine.  —  L’his¬ 
tologie  des  cellules  pigmentaires  est  connue 
deimis  les  travaux  de  Masson,  Borrel,  Pautrier, 
Bruno  Bloch.  On  peut  considérer  l’épiderme 
comme  composé  de  cylindres  accolés  dont  le 
cercle  de  base  est  fait  de  cellules  basales  pris¬ 
matiques  centrées  par  une  cellule  dendritique 
de  Langerhans.  Chacune  de  ces  cellules  dendri¬ 
tiques  commande  un  groupe  de  cellules  épider¬ 
miques  qu’elle  atteint  par  ses  prolongements.  I^e 
pigment  se  trouve  dans  les  cellules  de  Langerhans 
et  dans  les  cellules  de  la  basale,  en  grains  ou  en 
poussières,  au  pôle  opposé  au  noyau  :  ces  cellules 
sont  les  chromatoblastes.  Il  n’en  existe  qu’une 
petite  quantité  dans  les  cellules  malpighiennes 
de  l’homme  blanc.  Dans  le  derme  ne  se  retrouvent 
que  peu  de  cellules  migratrices  chargées  de 
pigment  :  ce  sont  les  chromatopliores.  I^a  teneur 
en  pigment  des  cellules  n’est  plus  la  même  dans 
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la  race  noire  où  le  corjw  miKiueux  de  Malpiglii 
en  est  enrichi,  ni  dans  les  pigmentations  acti- 
nique,  rœntgénieniic,  etc.,  oii  le  derme  tend  à 
s’en  charger. 

L’histologie  du  pigment  s’étudie  par  deux 
méthodes  :  l’imprégnation  au  nitrate  d’argent, 
réglée  par  Masson,  et  la  réaction  de  la  dopa,  de 
Bruno  Bloch.  I^a  première  montre  le  pigment 
constitué  ;  la  seconde  décèle  des  cellules  pig¬ 
mentaires  là  où  il  n’existe  pas  de  pigment  appa¬ 
rent  :  elle  met  en  évidence  un  propigment. 
L’école  de  Strasbourg  (Masson,  Borrel,  Pautrier) 
a  prouvé  que  la  synthèse  du  pigment  est  faite 
par  les  cellules  de  I/angerhans,  cpii  dessinent 
un  vaste  réseau  trophomélanique,  et  dont  chacune, 
selon  l’expression  de  Jausion,  inocule  le  pigment 
aux  cellules  épidermiques  ([u’elle  commande. 
Le  pigment  ainsi  créé  s’élimine  par  deux  voies, 
soit  par  le  corps  muqueux  vers  la  couche  cornée, 
.soit  par  les  mélanophores  du  derme  vers. la  circu¬ 
lation  sanguine. 

Peck  a  étudié  l’origine  des  cellules  dendri¬ 
tiques  :  des  biopsies  en  série  après  application  de 
thorium  X  lui  ont  montré  que  la  dopa-réaction 
devient  positive  avant  l’airparition  du  pigment. 
Or  l’intensité  de  cette  réaction  est  fonction  du 
nombre  des  cellules  dendritiques  de  Langerhans. 
Il  admet  que  ces  cellules  représentent  une  phase 
fonctionnelle  des  cellules  basales. 

On  s’est  demandé  si  le  propigment  cutané  est 
apte  à  se  transformer  en  pigment  ou  s’il  requiert 
l’appoint  d’un  élément  que  lui  apporterait  la 
circulation  hémo-lymphatique,  Le.s  expériences 
de  Meirowski  et  de  Lignac  y  répondent  ;  Mei- 
rowski  a  montré  que  la  peau  du  cadavre  pig¬ 
mente  sous  l’influence  de  la  chaleur;  Lignac, 
que  la  peau,  détachée,  fixée  au  formol,  pigmente 
sous  l’action  des  ultra-violets  ;  elle  fonce  en  trois 
heures  d’exposition  à  la  lanqje  de  Kromayer,  et 
brunit  fortement  en  cinq  heures;  une  surexposi¬ 
tion  dépigmente  à  nouveau  le  lambeau' de  peau; 
une  peau  addisouiennc  pigmente  peu,  et  se  dépig- 
inente.  La  pigmentation  serait  donc  due  à  une 
oxydation  intracutanée,  excitée  par  les  ultra¬ 
violets  ;  la  pignientolyse  secondaire  serait  due  à  la 
destruction  de  la  mélanine  par  l’eau  oxygénée 
néoformée. 

30  Facteurs  tendant  à  modifier  l’inten¬ 
sité  de  la  pigmentation.  —  La  pigmentation 
dépend  de  facteurs  endogènes  et  exogènes. 
Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  les  facteurs  endo¬ 
gènes  ;  rappelons  seulement  l’importance  de  la 
race.  Chez  des  individus  de  même  race,  la  colora¬ 
tion  de  la  peau  est  fonction  des  troubles  de 
l’état  général,  dont  les  seuls  à  peu  près  déterminés 
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sont  d’ordre  enchjcrinien.  Les  mélanodermies 
.sont  un  symptôme  endocrinien  commun  (Sézary) 
déterminé  par  une  altération  fonctionnelle  des 
surrénales  (Addison),  des  glandes  génitales,  du 
thyroïde,  etc.  Des  exirériences  précises  ont  pu 
montrer  le  rôle  des  ovaires  ;  Lipschütz,  greffant 
des  ovaires  au  cobaye  mâle,  provoque  une  tumé¬ 
faction  des  glandes  mammaires  avec  pigmenta¬ 
tion  de  l’aréole.  Bloch  et  .Schrafl  reproduisent 
ce  phénomène  par  injections  d’hormones  femelles. 

Par  contre,  Sainton  a  montré  les  dépigmenta¬ 
tions  jjar  hyperthyroïdisme. 

Les  facteurs  exogènes  sont  des  plus  variés  : 

La  Uimicrc  excite  la  pigmentation  d,ans  deux 
conditions  ;  soit  sans  coup  de  lumière,  sans  éry¬ 
thème,  par.  ex])osition  répétée,  soit  à  la  suite 
d’un  coup  de  lumière.  Peut-être  l’apparence 
rie  la  peau  n’est-elle  pas  la  même  dans  les  deux 
cas,  plus  chaude  et  plus  brillante  dans  le  pre¬ 
mier,  plus  terne  dans  le  second. 

La  dose  de  rayons  joue  un  gros  rôle  :  on  l’étudie 
au  moyeu  du  sensitomètre  de  Saidman,  qui  sépare 
18  champs  de  une  à  dix-huit  minutes.  L’érythème 
de  irremier  degré,  transitoire,  ne  pigmente  pas. 
I,e  deuxième  degré,  érythème  franc  durable, 
pigmente,  et  exfolie  à  peine.  Le  troisième,  éry¬ 
thème  intense  cyanique,  avec  œdème  et  exfo¬ 
liation,  pigmente  comme  le  deuxième.  Le  qua¬ 
trième  degré,  érythème  et  jshlyctènes,  ne  pig¬ 
mente  pas,  et  donne  une  tache  rouge  puis  blanche 
aréolée  d’un  cerne  brun. 

Kn  dissociant  les  radiations  au  moyen  d’un 
monochromateur  assez  puissant,  et  en  projetant 
le  spectre  sur  l’avant-bras,  on  constate  que  les 
seules  radiations  qui  pigmentent  franchement 
sont  celles  qui  provoquent  un  érythème.  On  sait 
(pie  la  sensibilité  de  la  peau  est  fonction  de  la 
longueur  d’onde;  maximum  jrour  3000  à  3100  A, 
avec  un  second  maximum  pour  2  500  à  '  2  600 
et  un  troisième  pour  une  intensité  1000  fois 
plus  grande  à  3  660  A, 

Hausser  et  Oîcke  ont  retrouvé  le  même  phé¬ 
nomène  en  exposant  des  bananes  à  la  lumière 
d’une  lampe  à  vapeur  de  mercure.  Les  raies 
2  500  et  3  000  A  pigmentent  électivement.  f5i 
alors  on  expose  la  banane  à  la  lumière  solaire, 
on  obtient  un  brunissement  diffus,  sauf  sur  la 
partie  du  spectre  correspondant  à  l’ultra-violet 
long  (c’est-à-dire  3  600-4  000  Â)  qui  semble  avoir 
inhibé  la  formation  du  pigment. 

La  chaleur  donne  surtout  lieu  à  une  pigmenta¬ 
tion  réticulée  (chaufferettes). 

Les  rayons  Rœntgen  donnent  lieu  à  une  pig¬ 
mentation  diffuse,  d’autant  plus  marquée  que  leur 
longueur  d’onde  est  plus  longue,  c’est-à-dire 
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(jue  leur  absorption  est  plus  superficielle  ;  ceux 
de  Bucky  (rayons  frontière  de  2  A)  pigmentent 
au  maximum. 

Ba  cryothérapie  à  dose  bulleuse  dépigmente. 
On  peut  avoir  une  tache  achromiqiie  entourée 
d’un  liséré  brun. 

lùi  règle  générale,  toute  irritation  épider¬ 
mique  modérée  tend  à  exciter  la  pigmentation, 
toute  irritation  intense  à  l’inhiber. 

4”  Rôle  du  pigment.  —  Be  rôle  du  pigment 
]jeut  s’étudier  selon  deux  méthodes  ;  en  expéri- 
jnentant  les  réactions  de  la  peau  plus  ou  moins 
])igmentée  à  l’égard  des  agents  extérieurs,  et  en 
observant  le  comportement  des  malades  selon 
letir  pigmentation. 

a.  Pigment  et  spectre  solaire.  —  On  attri¬ 
bue  au  pigment  un  triple  rôle  :  ]>rotecteur,  trans¬ 
formateur,  régulateur. 

I'’  Rôi,H  PROTECTEUR.  —  Ce  rôle  s’exercerait 
à  l’égard  des  radiations  chimiques  (ultra-violets) 
et  caloriques. 

I/a  défense  delà  peau  contre  l’ultra-violet  ou, 
en  d’autres  termes,  l’accoutumance  à  la  lumière, 
se  fait  selon  trois  processus  actuellement  reconnus, 
la  irigmentation,  l’épaississement  de  la  couche 
cornée  (Miescher,  Guillaume,  Bevisatti),  qui  de 
l’avis  général  est  le  plus  important,  et  enfin  la 
transformation  des  protéines  épidermiques  (Kel- 
1er).  h'insen  le  premier  montra  le  pouvoir  protec¬ 
teur  du  pigment  :  il  pigmentait  une  plage  cutanée 
de  son  avant-bras  au  soleil,  l’exposait  à  nouveau, 
et  constatait  que  le  nouveau  coup  de  soleil  épar¬ 
gnait  la  plage  pigmentée  qui  s’inscrivait  en  brun 
sur  fond  rouge,  puis  brun  clair  sur  brun  plus 
foncé.  Il  exposait  la  théorie  de  l’ombrelle  pig¬ 
mentaire  couvrant  les  plans  profonds,  et  faisait 
de  la  pigmentation  la  cause  principale  de  l’accou¬ 
tumance  à  la  lumière.  Cette  opinion  est  com¬ 
battue  par  deux  arguments  :  le  premier  est  que 
les  achromies,  comme  levitiligo,  résistent  remar¬ 
quablement  à  la  lumière,  preuve  que  les  autres 
moyens  d’accoutumance  suffisent  à  eux  seuls  ; 
le  second,  que  les  altérations  dues  à  la  lumière 
portent  surtout  sur  le  corps  muqueux  de  Mal- 
pighi,  alors  que  le  pigment  siège  dans  la  basale, 
qui  est  plus  profonde  (Môller,  Keller),  en  sorte 
que  l’ombrelle  pigmentaire  est  au-dessous  de  la 
zone  altérée. 

I/’ accoutumance  à  la  lumière  ne  dépend  donc 
pas  que  du  pigment,  mais  là  où  le  pigment  existe 
il  confère  à  la  peau  une  résistance  plus  grande.  Il 
ne  faut  pas  sous-estimer  son  importance,  que 
montrent  une  série  d’arguments  et  d’expériences. 
I/a  mélanine  absorbe  deux  à  dix  fois  plus  de  radia¬ 
tions  ultra-violettes  que  les  albumines  épider¬ 


miques  (Meyer  et  Kirsclihoff) .  Dans  les  conditions 
de  vie  normale  des  blancs,  elle  est,  comme  le  fai¬ 
sait  valoir  Keller,  cantonnée  dans  les  couches 
profondes  de  l’épiderme,  mais  chez  les  noirs 
ou  chez  les  blancs  hyperpigmentés,  à  la  suite 
d’un  érythème  actinique,  elle  envahit  le  corps 
muqueux,  et  réalise  ou  tout  au  moins  ébauche 
l’ombrelle  pigmentaire.  Hausser  et  Walile,  Mies¬ 
cher,  montrent  que  la  dose  érythème  est  environ 
dix  fois  plus  forte  chez  le  noir  que  chez  le  blanc, 
toutes  choses  égales  d’ailleurs.  Miescher,  ([ue 
la  dose  qui  dépigmente  après  réaction  bulleuse, 
est  cent  vingt  fois  plus  forte.  Ce  dernier  auteur 
irradie  intensément  l’oreille  d’un  lapin  taclietée 
de  points  noirs  :  ces  derniers  restent  histologique¬ 
ment  indemnes  alors  que  les  parties  non  pig¬ 
mentées  subissent  des  lésions  anatomiques. 

D’ailleurs,  chez  l’animal,  on  sait  que  le  coup  de 
lumière  ajrrès  sensibilisation  alimentaire  (chev.aux, 
bovidé.s)  ou  expérimentale  (lapins,  cobayes,  rats) 
ne  s’observe  que  sur  les  bêtes  blanches. 

On  peut  conclure  avec  IMiescher  que,  chez  le 
blanc,  la  défense  de  la  peau  se  fait  surtout  par 
hyperkératose,  et  peut-être  par  transformation 
des  subistances  épidermiques,  mais  que  chez  le 
noir,  la  pigmentation  en  constitue  l’élément  prin¬ 
cipal. 

Bes  radiations  infra-rouges  sont-elles  arrêtées 
par  le  pigment  cutané  ?  Perthes,  Peemoller, 
Kestner,  Dornon  pensent  que  le  pigment  arrête 
la  chaleur  radiante,  protège  contre  réchauffe¬ 
ment  les  plans  profonds  et  le  sang.  Keller  remar¬ 
que  que  le  pigment  absorbe  peu  l’infra-rouge  ; 
mais  il  montre  que  si  lapeau  soumise  à  l’infra-rouge 
s’échauffe  de  même  façon,  qu’elle  soit  noire  ou 
blanche,  il  n’en  est  plus  de  même  de  la  peau 
soumise  à  la  fois  aux  infra-rouges  et  à  la  lumière 
visible.  Ba  peau  noire  s’échauffe  davantage,  donc 
rayonne  davantage.  Schultze  au  contraire  oppose 
à  l’influence  protectrice  du  pigment  un  autre 
argument  :  la  peau  blanche  réfléchit  plus  de 
lumière  et  d’infra-rouges,  environ  40  p.  100  au 
lieu  de  25  p.  100,  et  par  suite  s’échauffe  moins. 
Des  expériences  faites  sur  l’homme  donnent  des 
résultats  contradictoires  :  Schmidt  expose  à  une 
forte  chaleur  dans  un  air  sec  des  hommes  noirs 
et  des  blancs  et  mesure  leur  température  cen¬ 
trale  ;  il  ne  note  pas  de  différence  appréciable. 
Stigler,  dans  l’air  humide,  trouve  que  le  noir 
s’échauffe  autant,  mais  se  refroidit  plus  vite. 
Miescher  compare  des  enfants  abyssins  et  blancs 
en  air  humide  et  sec,  exposés  à  une  forte  chaleur  : 
les  noirs  acquièrent  une  température  centrale 
plus  élevée,  transpirent  davantage.  Cet  auteur 
ne  trouve  eu  résumé  aucun  argument  en  faveur 
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de  l’action  protectrice  du  pigment  contre  la 
chaleur.  Il  enregistre  ce  fait  clinique  que  le  noir 
ne  connaît  pas  l’insolation,  mais  il  ne  saurait 
attribuer  cet  avantage  à  la  seule  pigmentation. 

2°  Rôle  transformateur.  —  Le  pigment 
est-il  un  transformateur  d’énergie  radiante  ? 
Le  fait  est  connu  chez  les  animaux  à  sang  froid, 
chez  qui  il  fixe  l’énergie  solaire.  Chez  l’homme 
on  ne  lui  connaît  aucune  action,  ni  catalytique, 
ni  photodynamique  ;  il  ne  détermine  aucune 
fluorescence,  et  aucun  phénomène  précis  n’a  pu 
être  démontré.  Miescher,  Saidman  nient  toute 
action  de  cet  ordre.  Jausion,  au  contraire,  l’admet 
en  se  fondant  sur  des  arguments  d’ordre  cli¬ 
nique  que  nous  exposerons  plus  loin. 

3°  Rôle  régulateur.  —  Le  pigment  aurait 
une  action  régulatrice  sur  les  oxydations  cuta¬ 
nées  (Bering  et  Meyer),  sur  la  formation  des 
vitamines  sous  l’influence  de  la  lumière,  inhiberait 
celle  des  vitamines  antirachitiques.  Mais  il  n’y  a 
là  encore  que  des  hypothèses. 

b.  Pigmentation  cutanée  et  comportement 
des  malades.  —  Le  rapport  entre  la  pigmenta¬ 
tion  et  les  réactions  de  Forganisme  a  été  étudié 
dans  les  stations  hélio-climatiques.  Certains  faits 
sont  admis  par  la  plupart  des  médecins.  Les 
sujets  qui  pigmentent  de  façon  normale  sous  l’in¬ 
fluence  des  bains  de  soleil  profitent  au  maximum 
de  la  cure.  Ceux  qui  pigmentent  mal,  ou  ceux 
qui  pigmentent  avec  une  intensité  anormale, 
sont  à  surveiller  de  près. 

La  dépigmentation  n’est  pas  moins  intéres¬ 
sante,  mais  les  avis  diffèrent  :  Messerli  attache 
une  valeur  pronostique  favorable  à  une  dépig- 
mentatibn  lente  ;  Peyri  et  CaruUa,  Jausion,  à 
une  dépigmentation  rapide. 

R.  Roch,  confirmé  par  Brody,  a  montré  que 
les  cachectiques  peuvent  pigmenter  en  quelques 
séances,  devenir  véritablement  mélanodermiques, 
et  que  cette  teinte  persi.ste  quand  les  irradiations 
sont  suspendues.  Ce  phénomène  a  été  observé 
dans  les  semaines  précédant  la  mort. 

La  valeur  fonctionnelle  du  pigment  e.st  au 
contraire  discutée.  Deux  théories  se  font  jour  : 
pour  les  u'ns,  le  pigment  est  un  facteur  de  résis¬ 
tance  organique  ;  pour  les  autres,  il  est  un  témoin 
des  réactions  de  l’organisme. 

La  première  théorie,  qui  attribue  un  rôle  actif 
au  pigment,  est  défendue  par  Rollier  et  par 
Jausion,  mais  leurs  conceptions  s’opposent. 

Pour  Rollier,  la  présence  du  pigment  dans  l’épi¬ 
derme  confère  à  l’individu  une  plus  grande  résis¬ 
tance  ; 

«  L’expérience  nous  a  démontré  que  la  pig¬ 
mentation  confère  aux  tégmnents  tme  ré.sistance 


particulière  aux  agents  physiques  et  infectieux. 
La  peau  normalement  pigmentée  est  insensible 
aux  brûlures  du  chaud  comme  aux  morsures  du 
froid.  Alors  qu’un  malade  dont  l’héliothérapie 
n’a  pas  encore  réussi  à  déclencher  la  pigmenta¬ 
tion  grelottera  et  se  refroidira  rapidement  en 
hiver  au  contact  de  l’air  froid,  il  n’en  sera  rien 
dès  que  ses  téguments  seront  pigmentés.  Ces 
enfants  jadis  prédisposés  et  délicats  que  vous 
avez  vus  évoluer  nus  en  plein  hiver  ne  peuvent 
le  faire  qu’à  condition  d’avoir  la  peau  dans  un 
état  normal  de  pigmentation.  Il  en  est  de  même 
pour  le  chaud.  La  ré.sistance  que  confère  la  pig¬ 
mentation  aux  agents  infectieux  est  plus  fra])- 
pante  encore...  Mais,  pour  donner  .son  maximum 
d’efficacité,  la  pigmentation  doit  se  produire 
sans  à-coups,  sans  réactions  nocives  de  la  peau...  » 

Jausion  attribue  au  pigment  une  réserve 
d’énergie  latente.  Mais  les  surpigmentés  cessent 
de  s’améliorer  ;  la  cure  se  parfait  par  résorption 
rapide  du  pigment.  Comme  l’a  montré  Jean 
André,  il  faut,  écrit  Jausion,  que  le  pigment  soit 
de  formation  récente,  et  susceptible  de  se  trans¬ 
former  rapidement.  C’est  cette  transformation, 
si  nous  comprenons  bien  sa  pensée,  qui  infuse  à 
l’organisme  les  ressources  énergétiques  incluses 
dans  la  réserve  de  pigment. 

La  seconde  théorie  attribue  au  pigment  la 
valeur  d’un  témoin.  Messerli  considère  ce  témoin 
comme  nécessaire  :  les  sujets  qui  s’améliorent 
sont  ceux  qui  pigmentent  franchement.  Mais 
l’hyperjiigmentation  entraîne  une  saturation  carac¬ 
térisée  par  l’atteinte  d’une  teinte  cutanée  limite 
mesurée  à  son  pigmentomètre,  et  par  l’apparition 
de  taches  pigmentaires  en  dehors  des  surfaces 
exposées  au  soleil.  Le  pigment  toutefois  n’est  pas 
indispensable  ‘  à  l'amélioration.  Il  n’a  qu’une 
valeur  pronostique. 

Rost  fonde  le  prono.stic  non  pas  sur  le  pigment, 
mais  sm-  l’érythème.  Erythème  et  pigmenta¬ 
tion  :  bon  pronostic.  Eiythème  exigeant  de 
hautes  doses  et  pigmentation  difficile  :  mauvais 
pronostic.  Erythème  facile,  mais  peu  de  pigment  : 
très  bon  pronostic. 

Brody  note  que  dans  la  plupart  des  cas  les 
malades  améliorés  ont  pigmenté  normalement. 
Mais  une  pigmentation  franche  peut  accompagner 
une  aggravation,  et  certains  malades  guérissent 
au  soleil  presque  sans  pigmenter.  Donc  la  pigmen¬ 
tation  n’est  pas  un  facteur  d’amélioration. 
D’autre  part,  quand  elle  est  très  acaisée;  elle 
coexiste  en  général  avec  une  accoutumance  qui 
annule  la  cure.  Quoiqu’elle  ne  conditionne  pas 
exclusivement  l’accoutumance,  il  n’est  pas  moins 
certain  qu'elle  y  contribue.  On  a  donc  intérêt 
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à  la  retarder  par  le  choix  de  certaines  techniques 
héliothérapiques  et  à  suspendre  le  traitement 
quand  elle  est  réalisée  jusqu’à  ce  que  l’accoutu- 
inance  ait  cessé  et  que  la  peau  ait  récupéré  le 
pouvoir  de  réagir.  Saidman  n’attribue  aucune 
valeur  à  la  présence  du  pigment  dans  la  peau. 
Il  estime  qu’il  gêne  le  traitement  en  diminuant 
la  sensibilité  cutanée.  Il  remarque  que  l’hélio¬ 
thérapie  perpendiculaire  fait  absorber  au  tégu¬ 
ment  une  quantité  maximum  de  radiations  en 
ne  donnant  qu’un  minimum  de  pigmentation,  et 
qu’elle  augmente  notablement  l’effet  théra]jen- 
tique.  Il  est  frappé  que  les  uns  attribuent  le 
succès  d’une  cure  à  la  présence  du  pigment  dans 
l’épiderme,  et  les  autres  à  la  résorption  du  dit 
pigment,  et  se  demande  si  dans  le  premier  cas 
il  n’y  a  pas  simplement  un  effet  thérapeutique 
rapide  des  irradiations  solaires,  et  dans  le  second 
un  effet  plus  tardif  et  qui  coïncide  avec  la  période 
de  dépigmentation. 

En  résumé,  il  n’e.st  pas  douteux  qu’une  pig¬ 
mentation  '  franche  est  un  indice  favorable  ; 
mais  il  y  a  des  exceptions  (échecs  avec  pigmen¬ 
tation  franche  et  .succès  sans  pigmentation). 
Il  est  certain  que  l’amélioration  clinique  après 
héliothérapie  e.st  en  raj^port  avec  les  réactions 
cutanées  ;  ce  sont  ces  réactions  qui  paraissent 
intéressantes  :  la  pigmentation  est  leur  consé¬ 
quence  habituelle,  ce  qui  lui  confère  qne  apparence 
de  valeur,  mais  elle  n’e.st  que  le  témbin,  presque 
mais  pas  tout  à  fait  constant,  d’une  bonne  réac¬ 
tivité  cutanée. 

Il  n’est  pas  possible  de  prendre  parti  entre  des 
opinions  aussi  opposées  déduites  des  mêmes  cons¬ 
tatations  cliniques.  Nous  conclurons  en  remar¬ 
quant  que  l’expérimentation  n’a  .rien  appris 
quant  à  l’utilisation  du  pigment  mélanique 
cutané  par  l’organisnie  ;  l’observation  clinique 
laisse  supposer  qu’il  joue  un  rôle  favorable,  ■  mais 
sans  l’avoir  prouvé  de  façon  irrécusable  ;  elle 
montre  en  tout  cas  qu’il  est  inutile  de  provoquer 
une  pigmentation  forte  pour  tirer  le  meilleur 
profit  d’une  cure  actinique. 
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TRAITEMENT  DU  ZONA 


le  Dr  G.  MILIAN 

J’ai  indiqué,  il  y  a  plusieurs  années,  que  le 
meilleur  traitement  du  zona  était  l’administration 
(lu  qi-i  en  injections  intraveineuses  ;  j’en  rappor¬ 
tais  5  observations  en  1929  dans  mon  livre  sur 
le  biotropisme,  p.  251.  On  peut  olrjecter  qu’une 
maladie  dont  l’évolution  .spontanée  est  la  gnéri- 
,son,  n’a  pas  be,soin  d’être  soumise  à  un  traite¬ 
ment  quelconque.  Cependant,  il  y  a  des  formes 
on  il  est  urgent  de  juguler  la  maladie,  comme  dans 
le  zona  ophtalmique,  oii  l’on  ]3eut  craindre  des 
complications  oculaires  capables  de  conqrromettre 
la  vision. 

D’airtre  part,  il  reste  souvent  des  séquelles  don- 
lonrenses  contre  lesquelles  les  analgésiques  habi¬ 
tuels  sont  totalement  iniifiri.ssants.  Or,  le  914  a 
l’avantage  de  guérir  ces  douleurs  quelquefois 
d’une  manière  foudroyante,  d’autres  fois  d’une 
manière  seulement  rapide,  alors  que  nous  sommes 
désarmés  contre  cette  pénible  complication. 

Je  rapportais  encore  il  y  a  peu  de  temps  (i) 
l’observation  d’une  malade  de  cinquante-quatre 
ans,  atteinte  de  zona  du  maxillaire  supérieur  et 
fémoraux  fessiers  qui  présentait  encore  des  dou¬ 
leurs  très  vives  dans  la  face  et  dans  la  cuisse  ;  elle 
reçoit  une  injection  intraveineuse  de  30  centi¬ 
grammes  de  Q14  le  7  mars;  or,  le  lendemain  8  mars, 
elle  souffrait  déjà  beaucoup  moins,  et  le  10  mars, 
soit  trois  jours  après  l’injection,  elle  annonce  que 
tonte  douleur  a  disparu,  alors  qu’elles  existaient 
depuis  un  mois  environ. 

Ees  choses  ne  se  passent  pas  toujours  d’une 
manière  aussi  schématique,  et  de  tenqrs  à  autre 

(i)  Mii-iAN,  /.(Ilia  (hi  iiiaxillairi'  siipériour  cl  féiiiüraux  fes¬ 
siers,  guérison  des  douleurs  par  le  91. )  (Keviie  française  de 
dermatologie  et  de  venéréoiogie,  1932,  p.  99). 
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les  douleurs  sont  exacerbées  par  l’injection  de  914, 
exactement  comme  l’on  voit  dans  la  syphilis  les 
accidents  syphilitiques  augmenter  par  une  ou 
plusieurs  injections.  Tel  par  exemple  ce  patient 
atteint  de  zona  cervico-thoracique  gauche  qui 
reçoit  une  injection  intraveineuse  de  30  centi¬ 
grammes  de  914  ;  il  revient  deux  jours  après  avec 
une  éruption  beaucoup  plus  intense  comme  rou¬ 
geur,  comme  nombre  de  vésicules,  comme  volume 
de  vésicules  et  Comme  étendue  du  placard.  Une 
nouvelle  injection  de  45  centigramnies  est  pra¬ 
tiquée  (pii  amène,  elle  au  contraire,  rapidement 
une  cessation  de  la  douleur  et  une  diminution  de 
l’éruption  ;  et  le  traitement  fut  continué  les  jours 
suivants,  donnant  comme  résultat  une  guérison 
complète  de  tous  les  phénomènes. 

Il  y  a  donc  eu  là  une  réaction  biotropicpie  directe 
<pii  a  été  enrayée  par  Vaii^mcntation  de  la  dose  du 
uu'dicanmit. 

Nous  venons  d’observer  un  cas  dans  lequel  les 
interventions  thérapeutiques  furent  plus  intéres¬ 
santes  encore,  car,  tandis  que  le  914  amenait 
l’exacerbation  des  douleurs,  le  cyanure  de  mercure 
en  amena  la  guérison  immédiate. 

Voici  cette  observation  ; 

Une  femme  Ricoux  Uouise,  âgée  de  (quarante- 
neuf  ans,  entre  dans  mon  service,  le  16  octo¬ 
bre  1933,  salle  Henri  IV,  lit  n"  16  bis,  pour  un 
zona  cervico-dorsal  gauche  déveloqrpé  huit  jours 
auparavant  et  accomiragné  de  douleurs  très  vio¬ 
lentes  :  élancements,  sensation  d’engourdissement 
de  la  peau,  hyperesthésie  de  celle-ci  au  point  de 
ne  pouvoir  poser  la  nuque  sur  l’oreiller  ;  cette  dou¬ 
leur  est  tellement  violente  que  depuis  huit  jours 
elle  n’a  qni  dormir,  la  tête  est  immobilisée  dans  la 
rectitude,  il  lui  est  à  peu  près  impossible  de  la 
tourner  à  droite  ou  à  gauche. 

Tes  douleurs,  l’insomnie  sont  telles  que  l’état 
général  est  mauvais  et  que  la  malade  est  extrême¬ 
ment  fatiguée  ;.à  part  cela,  les  organes  sont  nor¬ 
maux  et  il  n’y  a  ni  sucre  ni  albumine  dans  les 
urines. 

Ses  antécédents-  comportent  une  cholécystec¬ 
tomie  en  1931  qrour  quatre  calculs  biliaires  ;  elle 
est  sujette  à  des  migraines  saisonnières  ;  la  méno¬ 
pause  est  apparue  chez  elle  il  y  a  cinq  ans  ;  séparée 
de  son  mari,  elle  en  a  eu  trois  enfants,  deux  filles 
âgées,  respectivement  de  vingt-quatre  et  vingt- 
deux  ans,  et  un  fils  de  neuf  ans.  On  ne  trouve  chez 
elle  aucun  antécédent  de  syphilis  et  la  réaction  de 
Wassermann  est  entièrement  négative. 

Une  injection  intraveineuse  de  30  centigrammes 
de  914  est  pratiquée  le  17  octobre. 

Le  18,  elle  nous  raconte  que,  une  heure  après 
l’injection,  elle  a  été  prise  d’une  violente  douleur 
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dans  la  tête  siégeant  au  côté  gauche  de  laface,  avec 
élancements  dans  le  front  et  le  visage  ;  la  douleur 
est  devenue  beaucoup  plus  vive  qu’avant  la 
piqûre  :  il  est  impossible  de  toucher  du  doigt,  même 
légèrement,  la  région  sous-maxillaire  gauche. 
L’insomnie  a  été  complète  ;  les  cachets  de  salicy- 
late  avec  aconitine  ont  été  prescrits,  mais  ils  n’ont 
amené  par  la  suite  aucun  soulagement  ;  signalons 
que  cette  exacerbation  des  phénomènes  ne  s’e.st 
accompagnée  d’aucune  élévation  de  la  temiréra- 
ture,  sauf  37°, 5. 

Le  20,  nouvelle  injection  de  914,  mais  cette  fois 
à  45  centigrammes.  Cette  injection  ne  provoque 
aucune  réaction  thermique,  sinon  une  élévation  de 
37'>,8  vers  le  soir,  mais,  dans  l’après-midi,  des 
vomissements  répétés  et  céphalées  atroces,  avec 
grand  malaise.  Les  cachets  administrés  la  sou¬ 
lagent  légèrement. 

Le  23  octobre,  les  douleurs  augmentent  d’inten¬ 
sité  malgré  les  cachets,  et  l’insomnie  est  toujours 
comqrlète. 

Le  25  octobre,  les  douleurs  sont  extrêmement 
violentes  avec  contracture  du  sterno-cléido- 
mastoïdien  comme  il  n’y  en  a  pas  encore  eu,  im¬ 
mobilisant  la  tête  au  point  que  la  patiente  ne 
peut  la  tourner  ni  à  droite  ni  à  gauche  si  peu  que 
ce  soit  ;  l’insomnie  est  totale. 

Devant  l’intensité  de  ces  phénomènes  et  l’ac¬ 
tion  activante  du  914,  nous  nous  demandons  si 
un  autre  mé'^anient  antisyphilitique  ne  pourrait 
qras  agir  d’une  façon  efficace. et,  dans  cette  idée, 
nous  prescrivons  des  injections  intraveineuses  de 
cyanure  à  la  dose  de  r  centigramme  par  jour  ; 
ce  traitement  est  commencé  le  25.  Or,  l’effet  fut 
littéralement  miraculeux:  une  heure  après  cette 
piqûre,  les  douleurs  ont  disparu,  la  malade  tourne 
la  tête  et  le  26  nous  la  voyons  le  visage  reposé,  car 
elle  a  pu  dormir  et  il  persistait  seulement,  de  temps 
à  autre,  quelques  petits  élancements. 

Une  nouvelle  injection  de  cyanure  est  prati¬ 
quée,  une  autre  le  27,  et  la  guérison  est  si  complète 
que  la  malade  sort  de  l’hôpital  et  continue  les 
jours  suivants  à  recevoir  quelques  injections  de 
cyanure  pour  assurer  la  guérison. 

Réflexions.  —  On  voit  donc  dans  cette  observa¬ 
tion  une  augmentation  des  douleurs  du  zona, 
c’est-à-dire  des  manifestations  de  la  maladie,  non 
seulement  sous  l’influence  d’une  première  dose, 
mais  aussi  sous  l’influence  de  la  seconde,  malgré 
l’augmentation  de  la  dose  de  celle-ci  ;  il  y  a  donc 
là  arséno-résistance  du  germe  du  zona,  comme  on 
observe  des  arséno-résistances  du  tréponème. 

Ivtant  donnée  l’action  habituelle,  ici  en  défaut, 
du  914,  nous  nous  sommes  demandé  si  un  autre 
niédicaineut  antisyqrhilitique  ne  qmurrait  pas 
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agir  à  défaut  du  médicament  arsenical  ;  or,  on  a 
vu  dans  l’observation  le  résultat  foudroyant  du 
cyanure  de  mercure,  puisqu’une  heure  après  l’in¬ 
jection  les  douleurs  ont  été  calmées,  et  cela 
d’une  manière  définitive,  alors  qu’elles  étaient  en 
progression  avec  le  médicament  arsenical.  Il 
semble  donc  que  le  cyanure  de  mercure  puisse  être 
employé  également  dans  le  traitement  du  zona  et 
qu’il  puisse  remplacer  les  cas  d'arséno-résistance 
(pr’on  peut  rencontrer  au  cours  de  ces  tentatives 
thérapeutiques. 

Ces  actions  chimiothéra]n(pies  peuvent  s’ex- 
])liquer  de  plusieurs  façons  : 

i"  ly’agent  du  zona  est  un  germe,  voisin  du  tré- 
iJonème  ou  non,  qui  est  sensible  aux  divers  médi¬ 
caments  antisyphilitiques,  arsenic  et  mercure  ; 
peut-être  dans  un  autre  cas  pourrons-nous  essayer 
le  bismuth  ; 

2“  Le  zona  serait-il,  comme  certains  auteurs 
l’ont  prétendu,  de  nature  syphilitique  ?  A  cela 
nous  ne  saurions  répondre,  car,  chez  notre  malade, 
nous  n’avons  réellement  trouvé  aucun  signe  qui 
puisse  permettre  de  penser  qu’elle  avait  la  sjqrhi- 
lis  ; 

3°  L’action  thérapeutique  peut  s’expliquer  aussi 
par  hétérothérapie,  c’est-à-dire  par  la  cure  du 
zona,  non  syphilitique,  sous  l’influence  d’un  médi¬ 
cament  antisyphilitique  administré  à  un  syphili¬ 
tique.  Ce  mode  d’action  nous  paraît  difficile  à 
invoquer,  car  il  faudrait  admettre  que  tous  les 
zonas  se  développent  chez  les  syphilitiques.  Or, 
l’enquête  clinique  et  biologique  de  nos  diverses 
observations  ne  semble  pas  le  prouver. 

Aussi,  de  ces  trois  hypothèses,  ]rensons-nous  que 
la  première  seule  est  à  retenir  et  que  le  germe  du 
zona  est  sensible  à  l’arsenic  et  au  mercure.. 
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GUÉRISON  PAR  LA  RECHLORURATION 

J.  CAROLI 

La  notion  des  azotémies  par  manque  de  sel, 
bien  qu’elle  soit  une  acquisition  récente,  est  rapi¬ 
dement  devenue  classique,  grâce  aux  tra\'aux  de 
Rathery  et  de  ses  élèves,  de  Léon  Bluui  et  Van 
Collaërt,  de  Oosset,  Léon  Binet  et  l’etit-Lutail- 
lis,  I,emierrc,  Merklen,  etc.  Nous  avons  garde 
de  ne  pas  oublier  la  thèse  si  remarquable  et  si 
complète  de  notre  ami  Rudolf  sru  ce  sujet,  ni  la 
place  importante  que  la  question  a  prise  dans  les 
récentes  discussions  du  Congrès  d’Iivian. 

Les  azotémies  par  manque  de  sel  appartiennent 
à  deux  catégories  bien  distinctes,  suivant  qu’elles 
apparaissent  comme  une  complication  évolutive 
au  cours  d’une  néphrite  chronique,  ou  bien  que  le 
syndrome  évolue  en  dehors  de  toute  atteinte  ré¬ 
nale  antérieure. 

On  sait  que  dans  ce  dernier  cas  rurémie  est  se¬ 
condaire  à  des  vomissements  abondants  ou  à  ime 
diarrhée  incoercible. 

Le  premier  exemple  ijublié  de  ces  faits  concer¬ 
nait,  comme  on  sait,  Vucclusion  intcstimde.  Les 
recherches  initiales  faites  sur  le  terrain  expérimen¬ 
tal  par  G.-W.  Whipple,  Mac  Callum,  Hastings  et 
Murrey,  reprises  en  l'rance  par  Léon  Binet  et 
h'abre,  ont  montré  que  Tazotémie  disparaît  quand, 
à  la  suite  d’injections  de  chlorure  de  sodium,  on 
corrige  l’hypochlorémie.  Les  confirmations  cli¬ 
niques  de  ces  données  expérimentales  dues  à  Gos- 
set,  Léon  Binet  et  Petit-Dutaillis  ont  été  véri¬ 
fiées  par  différents  chirurgiens  et,  récemment 
encore,  Robineau  et  Max  Lévi  ont  montré  les 
indications  de  la  rechloruration,  même  préven¬ 
tive,  dans  les  interventions  sur  l’abdomen. 

Les  autres  formes  d’azotémie  par  manque  de 
sel  se  développent  dans  des  circonstances  plus 
médicales  et  intéressent  surtout  la  gastro-enté¬ 
rologie. 

Il  semble  que  les  cas  les  plus  nombreux,  parmi 
les  observations  publiées,  concernent  des  fuites 
de  chlorure  secondaires  à  des  vomissements,  qu’il 
s’agisse  de  sténose  pylorique  ou  duodénale  ou 
bien  de  phénomènes  d’intolérance  gastrique  d’ori¬ 
gine  tabétique  ou  réflexe.  Les  observations  de  cet 
ordre  sont  nombreuses  :  celle  de  Laubry  et  Thiro- 
loix  est  déjà  classique  ;  citons  également  la  com¬ 
munication  d’Etieime  Bernard.  On  en  trouvait 
une  belle  observation  dans  la  thèse  de  Rudolf. 
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autre  part,  une  importante  contribution  plus 
récente  est  fournie  par  la  littérature  allemande. 
Citons,  après  les  intéressants  travaux  de  O.  Forges, 
ceux  de  Hoff,  de  Borst,  de  Kartagener,  de  Rœck, 
de  Katscli.  Ce  dernier  auteur  fait  remarquer  que 
dans  ces  sténoses  avec  hyperazotémie  le  traite¬ 
ment  médical  par  lavage  de  l’estomac  est  entière¬ 
ment  contre-indiqué. 

Récemment,  en  France,  Schwab  et  Walter  ont 
également  apporté  une  contribution  d’un  gros 
intérêt,  en  montrant  que  les  phénomènes  géné¬ 
raux  graves  accompagnant  les  vomissements 
incoercibles  de  la  grossesse  pouvaient  être  liés  à 
une  hyperazotémie  par  h5q)ochlorémie  et  guéris 
par  la  rechloruration. 


Mais  l’intestin  peut,  comme  r«.vait  initiale¬ 
ment  indiqué  Léon  Blum,  servir  d’émonctoire 
pour  rme  fuite  anormale  du  chlore,  et  l'hyperazo- 
téniie  par  manque  de  sel  doit  être  considérée 
comme  une  conqjlication  éventuelle  des  diarrhées 
abondantes  cholériformes. 

Il  ne  paraît  j^as  douteux  que  les  observations 
de  ce  genre  doivent,  en  pratique,  être  nombreuses; 
cependant  les  cas  typiques  publiés  dans  la  litté¬ 
rature  sont  extrêmement  rares,  et  c’est  ce  qui  nous 
incite  à  rapporter  ici  une  observation  de  coma 
urémique  avec  4"'',3o  d’urée  par  litre  de  sérum 
sanguin  ayant  évolué,  à  la  suite  d’ime  diarrhée 
intense,  chez  une  femme  sans  tare  rénale  et  qui 
guérit  avec  rme  rapidité  suiirrenante  par  la  re¬ 
chloruration. 

Il  s’agit  d’ime  femme  de  soixante-deux  ans 
qui,  à  part  quelques  troubles  colitiques  bénins, 
n’a  jamais  présenté  de  maladie  grave.  Suivie  par 
son  médecin  régulièrement,  sa  tension  artérielle 
oscillait  autour  de  14-8.  Jamais  on  n’avait  trouvé 
la  moindre  trace  d’albumine  dans  ses  urines. 

Cette  femme  est  prise  brutalement,  dans  la 
nuit  du  mardi  5  septembre  au  mercredi  6,  d’ime 
diarrhée  aiguë  coïncidant,  rappelons-le,  avec  une 
petite  poussée  épidémique  observée  dans  la  région 
parisienne.  Mais  il  faut  avouer  que  cette  diarrhée, 
accompagnée  d’ailleurs  de  vomissements,  a  revêtu 
ici  une  intensité  si  extraordinaire  que  seule  l’épi¬ 
thète  de  «  cholériforme  »  peut  lui  convenir.  Les 
selles  sont  noirâtres,  grumeuses,  fétides  ;  leur  fré¬ 
quence  est  telle  le  lendemain  et  le  surlendemain 
qu’elles  sont  émises  presque  tous  les  quarts 
d’heure,  et  leur  abondance  est  si  considérable 
qu’elles  suffisent  à  remplir  un  seau  hygiénique  par 
vingt-quatre  heures.  Les  vomissements,  impor¬ 
tants  au  début,  sont  remplacés  par  des  nausées 


incessantes.  La  température,  de  380,0  le  premier 
jour,  oscille  autour  de  37°  le  lendemain,  pour  tom¬ 
ber,  à  partir  du  g  septembre,  au-dessous  de  la 
normale,  à  360,5  environ. 

Mais,  très  rapidement,  cette  diarrhée  et  ces 
vomissements  entraînent  une  émaciation  des 
traits,  un  abattement  complet  qui  ne  fait  que 
s’accentuer  pendant  les  journées  du  10  et  du 
Il  septembre  alors  que,  cependant,  les  vomisse¬ 
ments  ont  cessé  et  que  la  diarrhée  diminue. 

LeD^L...,  qui  traite  la  malade,  pense  à  un  état 
d’urémie  digestive,  ce  que  paraît  confirmer  l’exa¬ 
men  du  sang  qui  montre  3sr,i3  d’urée  par  litre 
de  sérum  sanguin. 

Appelé  auprès  de  la  malade  dans  ces  circons¬ 
tances,  nous  trouvons  une  femme  dans  un  état 
comateux,  ayant  perdu  presque  entièrement  con¬ 
naissance,  yeux  révulsés,  répondant  aux  questions 
d’une  façon  à  peine  perceptible,  absolument  ady- 
namique.  Le  pouls  est  petit,  rapide,  difficilement 
perceptible  ;  la  tension  artérielle  est  très  basse, 
à  10  et  7  ;  la  respiration  est  régulière,  mais  super¬ 
ficielle.  Les  urines  paraissent  complètement  sup¬ 
primées,  malgré  l’injection  faite,  le  matin  de  notre 
visite,  de  250  centimètres  cubes  de  sérum  sucré 
par  voie  sous-cutanée.  On  a  vraiment  l’impression 
d’une  malade  devant  succomber  dans  les  heures 
qui  suivent. 

Les  circonstances  du  début  de  la  maladie  nous 
font  penser  que  toutes  les  conditions  se  trouvent 
réalisées  pour  la  production  d’une  azotémie  par 
manque  de  sel,  en  particulier  l’intensité  invraisem¬ 
blable  de  la  diarrhée  qui  raiipelle  la  description 
dii  choléra. 

Un  nouvel  examen  du  sang  devait  nous  montrer 
que,  dans  les  douze  dernières  heures,  le  taux  de 
l’urée  sanguine  avait  augmenté  de  plus  d’un 
gramme,  puisqu’il  atteignait  maintenant  4"'‘,34. 
Ce  dosage  montrait  également  l’existence  d’une 
chloropénie  considérable,  puisque  le  sang  total 
ne  contenait  plus  que  48'', 97  de  chlorure  de  so¬ 
dium,  les  globules  38'',50  et  le  plasma  5e'‘,o6. 

v^ans  attendre  naturellement  les  résultats  de 
ces  analyses,  nous  avons  d’urgence  institué  par 
voie  sous-cutanée  et  intraveineuse  les  injections 
de  sérum  chloruré,  selon  la  technique  classique, 
sans  négliger  le  traitement  stimulant  toni-car- 
diaque  et  les  injections  d’adrénaline,  de  spartéine 
et  de  camphre. 

Ce  traitement  est  commencé  le  13  septembre. 
Le  14  au  matin  on  note  une  amélioration  légère, 
mais  dès  le  15  septembre  une  amélioration  ines¬ 
pérée  se  produit,  d’une  façon  presque  soudaine  : 
la  malade  s’éveille,  parle  à  son  entourage. 

Le  16  septembre,  c’est  une  résurrection  véri- 
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table;  le  17  et  surtout  le  18,  elle  peut  être  consi¬ 
dérée  coiiiuie  guérie. 

Parallèlement,  le  taux  de  l’urée  sanguine  fait 
une  chute  verticale.  De  48r,34  le  13  au  matin, 
il  est  le  14  de  2e'', 40  ;  le  16,  de  is'^,20,  le  17  de 
o"‘',62  et  le  18  de  ob>',45,  taux  qui  peut  être  con¬ 
sidéré  comme  habituel  chez  la  malade.  Le  taux 
de  l’urée  a  donc  baissé  de  4  grammes  environ  en 
cinq  jours. 

Cette  débâcle  uréique  a  coïncidé  avec  la  reprise 
de  la  diurèse.  Les  urines  —  en  raison  de  certaines 
difficultés  pratiques  sur  lesquelles  nous  n’insis¬ 
terons  pas  —  ont  été  mal  recueillies  et  nous  n’en 
n’avons  pas  eu  la  courbe  exacte. 

vSur  les  échantillons  prélevés,  nous  avons  vu 
qrte  même  dans  les  premières  urines  émises,  on 
note  une  absence  complète  d’éléments  cellulaires 
dans  le  culot  de  centrifugation,  une  concentration 
d’emblée  forte  en  urée  (22  grammes  par  litre)  et  1111 
taux  dérisoirement  faible  en  chlorure  de  sodium 
(41  centigrammes).  Tout  s’est  passé  comme  si  le 
chlorure  de  sodium  injecté  a  été  retenu  d'abord 
dans  les  tissus  et  dans  le  sang,  parce  qu’ils  en  man¬ 
quaient.  Mon  taux  dans  les  urines  ne  devait  monter 
(pi’à  partir  du  ib.  l^a  concentration  de  celles-ci 
eu  urée  restant  à  ])eu  près  la  même,  on  trouve 
successivement  b“'',76g  et  io8'',764  de  chlorure 
de  sodium  par  litre  d’urine. 

Il  faut  sans  doute  attribuer  au  même  traitement 
un  effet  très  remarquable  sur  la  pression  artérielle 
qui,  dès  le  troisième  jour,  reprend  son  taux  anté¬ 
rieur  de  15,5-9. 

Nous  avons  revu  la  malade  plus  d’un  mois  après 
cette  crise  de  gastro-entérite  uréinigène.  Sa 
santé  paraît  bonne  et  nous  avons  pu  nous  assurer, 
par  l’examen  des  urines  qui  ne  renferment  ni  élé¬ 
ments  cytologiques,  ni  albumines  par  la  recherche 
de  la  constante  d’Ainbard  (0,09),  qu’à  la  suite  de 
cette  poussée  d’hyperazotémie,  cette  malade  ne 
présente  pas  plus  d’altérations  de  ses  fonctions 
rénales  qu’il  n’en  avait  été  constaté  auparavant. 

Il  s’agit  donc  bien  ici  d’ime  hyperazotémie  par 
manque  de  sel,  indépendante  de  toute  lésion 
rénale  et  déclenchée  d’une  façon  quasi-expéri¬ 
mentale  par  rme  diarrhée  profuse  :  la  malade  trai¬ 
tée  à  la  période  agonique  a  guéri  aussi  rapidement 
que  simplement  par  la  rechloruration. 

Si  nous  rairportons  cette  observation,  c’est 
parce  que,  nous  l’avons  dit,  les  cas  publiés  d’hy¬ 
perazotémie  par  manque  de  sel  concernant  des 
diarrhées  aiguës  sont  rares.  Nous  rappellerons 
l’observation,  princeps  pour  ainsi  dire,  de  Léon 
Bluin  et  Weill  rapportée  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  dans  sa  séance  du  30  novembre  1928. 

Il  s’agit,  pareillement,  d’un  sujet  de  soixante- 
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deux  ans,  sans  passé  pathologique,  ayant  présenté 
pendant  six  jours  une  diarrhée  profuse  (30  selles 
par  jour),  accompagnée  de  vomissements.  Il  est 
amené  à  la  clinique  dans  un  état  voisin  du  coma 
et  guéri  en  sept  jours  par  la  rechloruration.  Dans 
ce  cas,  cependant,  le  taux  le  plus  élevé  de  l’urée 
sanguine  n’avait  pas  dépassé  2S"',24  par  litre  et  le 
chlorure  du  sang  n’a  pas  été  dosé. 

Notre  observation  —  sauf  erreur  de  notre 
part  —  serait  donc  la  seconde  dans  la  littérature, 
concernant  une  hyperazotémie  ]rar  manque  de  sel 
au  cours  d’une  diarrhée  aiguë.  Une  emprête  bi¬ 
bliographique  rapide  ne  nous  a  rapporté  qu’un  cas 
comparable,  de  Dertel,  d’ailleurs  justement 
intitulé  choléra  nostras  et  où  l’azote  non  protéique 
avait  atteint  i87"'e,6  p.  100. 

Il  n’est  pas  vraisemblable  que  ces  cas  soient 
aussi  rares  que  le  nombre  restreint  de  ces  publi¬ 
cations  ]raraît  le  témoigner  ;  il  est  probable  cpie 
beaucoup  d’entre  eux  ont  été  méconnus.  Rappe¬ 
lons  (pie  Léon  Blum,  dans  son  article  princeiis, 
comsidère  comme  un  cas  d’azotémie  par  mampie 
de  sel,  l’observation  de  Lemierre,  Deschanqis  et 
lîtienne  Bernard,  rapportée  le  13  juin  1927  à  la 
vSociété  médicale  des  hôpitaux,  où  une  azotémie 
consécutive  à  des  douleurs  abdominales,  diarrhée 
et  vomissments,  diagnosticjuée  par  le  médecin 
traitant  «  coliques  de  plomb  »,  avait  évolué  vers  la 
mort,  bien  qu’on  ait  trouvé  à  l’autopsie  l’intégrité 
anatomique  à  peu  près  complète  des  reins. 

D’ailleurs  les  gastro-entérites  urémigènes  ne 
sont  certainement  pas,  en  pratique,  très  rares. 
Rappelons  ces  formes  décrites,  pendant  la  guerre, 
par  Lesieur  qui  en  a  observé  33  cas  en  six  mois. 
Dans  ces  cas,  l’urée  sanguine  oscillait  entre  i*^'',5ü 
et  6  grammes. 

De  même,  Mattéi,  la  même  année,  rapportait 
dans  le  Paris  médical  4  obserrmtions  de  gastro¬ 
entérite  aiguë,  mort  avec  des  signes  d’azotémie 
et  des  chiffres  d’urée  sanguine  atteignant  re.spec- 
tivement  ;  3  grammes,  5*-''', 86,  2!î'’,70  et  4"'’,54. 

Ces  cas  peuvent  certainement  être  soupçonnés 
d’appartenir  à  la  catégorie  des  diarrhées  urémi¬ 
gènes  par  fuite  du  chlore.  L’idée  vient  certaine¬ 
ment  que  les  accidents  toxiques  de  certaines  gas¬ 
tro-entérites  enfantines  ont  la  même  pathogénie, 
mais  la  règle  constamment  appliquée  en  pédiatrie 
d’utiliser  les  hautes  doses  de  sérum  chloruré 
dans  toutes  les  diarrhées  aiguës  réalise  le  traite¬ 
ment  avant  la  lettre  de  ces  urémies  par  manque 
de  sel. 

L’observation  de  notre  malade  évoque  d’une 
façon  frappante  la  physionomie  clinique  du  choléra 
asiatique  et  de  ses  complications  urémiques.  Le 
tableau  clinique  de  celui-ci  comporte  vraisembla- 
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blement  des  signes  d’intoxication  urémique  liés, 
pour  une  grosse  part  tout  au  moins,  à  tme  spolia¬ 
tion  chlorurée.  vSi  le  taux  de  la  chlorémie  n’est 
pas  nieutiouné  dans  les  traités  classitpies,  on  ireut 
néanmoins  soupçonner  l’existence  d’une  hypo¬ 
chlorémie  d’après  ce  fait  relaté  par  tous  les  au¬ 
teurs  qu’au  moment  de  la  crise  urinaire,  si  l’urée 
sécrétée  est  rapidement  abondante,  les  chlorures 
fout  pendant  longtemps  défaut  et  ne  commencent 
à  réapparaître  que  vers  le  cinquième  et  le  hui¬ 
tième  jom'.  Il  y  a  là  tm  fait  du  même  ordre  que 
celui  que  nous  avons  noté  dans  notre  observation. 
Cette  hypochlorurie  critique  peut  être  inter¬ 
prétée  comme  la  traduction  du  manque  de  chlo¬ 
rures  dans  le  sang  et  dans  les  tissus.  D’autre  part, 
nous  devrions  rappeler  ici  les  ternies  émouvants 
dans  lesquels  Hayein  décrit  la  résurrection  véri¬ 
table  de  certains  cholériques  sous  l’effet  des  injec¬ 
tions  chlorurées. 


Il  est  inutile  d’insister  sur  l’importance  du  dia¬ 
gnostic  exact  dans  une  observation  du  genre  de 
celle  que  nous  avons  rapportée.  Da  principale 
erreur  de  diagnostic  est  de  croire  à  tme  diarrhée 
urémique.  Dans  notre  cas  comme  dans  celui  de 
Dertel,  c’est  le  diagnostic  qui,  tout  d’abord,  avait 
été  porté.  Il  paraît  d’autant  plus  redoutable  que 
pendant  de  longues  années  les  médecins  ont  vécu 
sur  cette  opinion  que  les  diarrhées  oir  les  vomisse¬ 
ments  des  brightiques  avaient  un  rôle  vicariant, 
et  que  ces  phénomènes  sahrtaires  devaient  être 
refqrectés. 

C’e.st  une  des  conséquences  les  plus  importantes 
de  l’acquisition  récente  de  la  notion  d’azotémie 
par  manque  dè  sel,  d’avoir  montré  que,  même 
chez  les  néphritiques,  ces  vomissements  devaient 
être  combattus,  puisque  l’appauvrissement  en 
chlore  déclenche  l’aggravation  de  la  rétention 
uréique. 

Mais  dans  aucmi  autre  cas  le  diagnostic  exact 
n’a  autant  d’importance  que  lorsqu’il  s’agit  d’mre 
affection  intestinale  primitive  et  d’urémie  secon¬ 
daire,  indépendante  de  toute  tare  rénale,  car  dans 
ce  cas,  comme  dans  notre  observation,  la  rechlo¬ 
ruration  entraîne  une  guérison  complète,  rapide 
et  définitive. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Syndrome  parkinsonien  au  cours  de  la  fièvre 
de  Malte. 

De  plus  en  plus  on  tend  à  substituer  au.  cadre  de  la 
maladie  de  Parkinson  celui  des  syndromes  parkmsonieus 
d'étiologies  très  diverses  (encéphalite,  syphilis,  typano- 
somiase,  etc.).  Aussi  n'est-il  pas  étonnant  que  cette 
affection  puisse  être  signalée  comme  complication  de  la 
mélitococcie.  S.  d'Amorio  (IlMorgagni,  i<=r  octobre  1933) 
rapporte  le  cas  d’une  malade  de  trente  ans  qui  au  cours 
d’ime  fièvre  de  Malte  vérifiée  par  le  séro-diaguostic 
présenta  assez  brusquement  un  hémi-syndrome  parkin¬ 
sonien.  E' auteur  admet  un  rapport  de  cause  à  effet  entre 
l'infection  mélitococcique  et  le  syndrome  iiarkinsonien. 

Jean  Eereboueeet. 
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Syphilis  expérini'  niale.  — ■  I^evadiüet  ses  colla- 
ijorateurs  (i)  ont  poursuivi  leurs  recherches  concer¬ 
nant  le  cycle  évolutif  du  virus  syphilitique  et  la 
neuro-sypliiUs  expétlmentale.  Iæs  ganglions  lympha¬ 
tiques  périphériques  des  souris  sypliilisées  expéri¬ 
mentalement  renferment  le  Treponema  pallidum 
dans  50  p.  100  des  cas  ;  des  ganglions  apparemment 
dépourvus  de  spirochètes  peuvent  contenir  du  virus 
syphiUtique  pathogène. 

Quand  on  insère  sous  le  scrotum  du  lapin  le 
uévraxe  virulent  (quoique  dépourvu  de  tréponèmes) 
de  souris  atteintes  de  syphilis  inapparente,  le  virus 
syphilitique  y  persiste  pendant  vingt  à  trente  jours  à 
l’état  infravisible,  non  tréponémique  ;  puis  appa¬ 
raissent,  à  la  faveur  des  lésions  inflammatoires,  des 
spirochètes  typiques,  dont  la  pullulation  imprime 
des  caractères  nouveaux  aux  processus  réactionnels. 

De  même,  quand  on  greffe  sous  le  scrotum  du 
lapin  des  fragments  de  tumeurs  provenant  de  souris 
syphilisées  expérimentalement  {2),  on  observe  la 
nécrose  dir  greffon  et  des  lésions  vasculaires,  sans 
trace  de  tréponèmes  ;  puis,  quarante-neuf  à  cin¬ 
quante-quatre  jours  plus  tard,  les  formes  spiroché- 
tiemies  du  virus  syphilitique  apparaissent  brusque¬ 
ment,  tandis  que  se  modifie  la  constitution  cytolo¬ 
gique  des  foyers  réactionnels  périvasculaires. 

Ces  expériences  confirment,  d’après  Levaditi,  la 
conception  d’un  cycle  évolutif  du  virus  syphiUtique, 
comportant  une  phase  infravisible,  quoique  patho¬ 
gène,  et  une  phase  végétative  tréponémique.  La 
transformation  du  germe  invisible  en  spirochète 
s’effectue  au  contact  et  à  la  faveur  de  lésions  inflam¬ 
matoires  vasculo-fonnatives  banales.  I<es  altérations 
tissulaires  dites  syphiUtiques  n’ont  rien  de  spéci¬ 
fique  ;  seule,  la  présence  du  Treponema  pallidum 
leur  imprime  le  cachet  de  leur  étiologie. 

L’encéphale  du  smge,  pareil  en  cela  au  névraxe 
<lu  lapin  et  probablement  à  celui  de  l’homme, 

(1)  C.  LIÎVADITI,  a.  VAISMAN,  M*‘»  R.  SCHŒN  et  J.  G.  Mez- 
CEK,  Nouvelles  reclierclies  expérimentales  sur  la  syphilis. 
Cycle  évolutif  du  virus  syphilitique.  Neurosyirhilis.  Viralence 
du  Treponema  pallidum  {Ann.  de  l’Instit.  Pasteur,  févr.  1933, 
p.  222).  —  C.  Levaditi,  M‘'«  R.  Sciiœn,  A.  Vaisman  et 
N.  CONSTANTINESCO,  I,e  Cycle  évolutif  du  virus  syphilitique 
{Hull.  de  P  Acad,  de  mcd.,  20  juin  1933,  p.  813).  —  C.  Leva- 
DiTi,  A.  Vaisman  et  R.  Sciiœn,  L’état  où  se  trouve  le  virus 
syphilitique  dans  le  névraxe  des  souris  syphilisées  par  voie 
3ous-cutanéc  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol.,  29  avril  et 
S  mai  1933,  p.  1669  et  60).  —  C.  Levaditi,  A.  Vaisman  et 
R..  SCHŒN,  Variations  de  la  réceptivité  névraxique  à  l’égard 
lu  Treponema  pallidum  {Ibid.,  21  oct.  1933,  p.  504). 

(2)  C.  Levaditi  et  N.  Constantinesco,  Syphilis  et  néo- 
ilasmes  {Ibid.,  21  jauv.  1933,  p.  286). 
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oppose  une  résistance  efficace  et  difficilement  réduc¬ 
tible  à  la  puilulation  in  situ  du  Treponema  pallidum. 
Pour  que  le  virus  syphilitique  envahisse  le  système 
nerveux  central,  il  faut,  d’après  Levaditi,  qu’il  ait 
accompli,  ailleurs  que  dans  le  névraxe,  certaines 
phases  de  son  cycle  évolutif. 

Chez  certains  lapins,  à  une  période  donnée  de 
l’évolution  de  la  syphilis  expérhnentale,  la  résistance 
du  névraxe  à  la  pullulation  in  situ  du  Treponema 
pallidum  semble  fléchir  ;  Levaditi  attribue  cet  état 
de  réceptivité  à  un  phénomène  anallergique  inhérent 
au  système  nerveux  et  mdépendant  de  l’immunité 
du  revêtement  cutané.  Ces  modifications  analler- 
giques  de  la  réceptivité  du  système  nerveux  central 
à  l’égard  du  virus  sont  probablement  un  des  facteurs 
qui  facilitent  l’éclosion  de  la  parasyphiUs. 

L’infection  syphilitique  inapparente  de  la  soiuis 
ne  peut  être  transmise  indéfiniment  en  série  ;  elle 
s’arrête  à  un  moment  donné,  par  suite  d’mie  auto- 
stérilisation  rentrant  dans  le  cadre  des  processus 
mfectieux  autostérilisables,  décrits  par  Levaditi  et 
ses  collaborateurs  dans  le  domaine  des  maladies  à 
ultravirus  et  à  protozoaires  neurotropes. 

D’après  Levaditi  et  ses  collaborateurs  (3),  l’ovaire 
des  souris  inoculées  de  syphilis  depuis  cent  soixante- 
cinq  jours  contient  le  virus  syphilitique  transmissible 
au  lapin,  par  voie  sous-scrotale.  Le  Treponema 
pallidum  a  été  constaté,  chez  ces  souris,  dans  les 
cornes  utérines,  en  contact  intime  avec  les  épithé¬ 
liums  des  glandes  et  de  la  muqueuse  utérine.  La 
présence  du  tréponème  dans  l’endomètre  peut  expli¬ 
quer  la  contamination  de  l’œuf  fécondé,  lors  de  sa 
nidation,  de  même  que  l’infection  de  l 'embryon  par 
voie  transplacentaire. 

Les  mêmes  expérimentateurs  (4)  ont  tenté  un 
classement  provisoire  des  systèmes  tissulaires,  sui¬ 
vant  leurs  aptitudes  tréponémophiles  ou  tréponé- 
mophobes.  A  l’exception  du  testicule,  qui  renferme  à 
l’état  potentiel  les  caractères  embryonnaires  de 
l’ectoderme  et  du  mésoderme,  tous  les  tissus  trépo- 
némpphiles  (scrotum,  peau  de  l’oreille,  cornée) 
dérivent  du  feuillet  externe  de  l’ectoderme,  tandis 
que  la  plupart  des  systèmes  tissulaires  tréponéino- 
phobes  (peau  de  l’abdomen,  cerveau,  ganglions 
lymphatiques,  muscles  striés,  reins)  proviennent  soit 
du  mésoderme,  soit  de  l’ectoderme  mvagiiié  (système 
nerveux  central) . 

Gastinel  et  Pulvénis  (5),  ayant  inoculé  le  virus 
syphilitique  dans  les  ganghons  périphériques  de 
huit  lapins,  ont  constaté,  conformément  aux  résul¬ 
tats  obtenus  par  Levaditi,  Vaisman  et  Schæn,  que 
ces  ganghons  opposent  mie  résistance  absolue  à  la 
pullulation  tréponémique. 

(3)  Levaditi,  Vaisman  et  Sciiœn,  C.  R.  de  l'Acad.  des 
ec.,  1933,  t.  CXCVII,  p.  798.  —  C.  I.EVADiTi,  R.  Sciiœn, 
Y.  Manin  et  A.  Vaisman,  Présence  de  Treponema  pallidum 
dans  Tutérus  des  souris  contaminées  de  sypliilis  {C.  R.  des 
séances  de  la  Soc.  de  biol.,  4  nov.  1933,  p.  687). 

(4)  C.  Levaditi,  A.  Vaisman  et  R.  Sciiœn,  Affinité  tissu¬ 
laire  du  Treponema  pallidum  {Ibid.,  18  nov.  1933,  p.  883). 

(5)  A  propos  de  l’iuoculalion  du  virus  syphilitique  dans  les 
ganglions  lymphatiques  {Ibid.,  2  déc.  1933,  p.  1077). 

N»  9. 
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D’après  JÆvaditi  et  Vaisman  (i),  le  virus  syphili¬ 
tique,  présent  sous  sa  forme  tréponémique  dans  le 
syphilome  du  lapin,  perd  sa  mobilité  et  son  activité 
pathogène  après  quatre  jours  de  contact  avec  la 
glycérine  à  basse  température.  Da  glycérine  agit  de 
même  sur  le  virus  invisible  contenu  dans  les  gan¬ 
glions  des  lapins  syphilisés  ;  cette  labilité  du  virus 
syphüitique  ne  permet  pas,  d’après  Levaditi,  de  le 
rapprocher  des  véritables  ultra-virus,  lesquels  sont 
très  résistants  à  l’action  de  la  glycérine. 

Chez  le  lapin,  la  réaction  de  Bordet-Wassemiann 
est  dépourvue  de  toute  spécificité,  ainsi  que  l’ont 
déclaré  Bessemans  et  De  Botter  (2)  ;  par  contre,  la 
réaction  de  Mehiicke  s’est  montrée  très  fidèle  entre 
les  mains  de  Gastinel,  Pulvénis  et  Gullerand  (3). 
R.  Pulvénis  a,  d’ailleurs,  résumé,  dans  sa  tlièse  (4), 
le  résultat  des  recherches  qu’il  a  entreprises,  en  colla¬ 
boration  avec  P.  Gastinel,  sur  la  syphilis  expéri¬ 
mentale  du  lapin,  sur  les  facteurs  (virus,  terrain, 
milieu  ambiant)  qui  modifient  son  évolution,  sur  la 
sypliihs  inapparente,  sur  l’immunité  syphilitique, 
enfin  sur  la  réaction  de  Meinicke  chez  cet  animal. 

Épidémiologie.  —  La  Réunion  dermatologique  de 
Strasbourg  a  consacré  ime  séance  spéciale  (5)  à 
l’épidémiologie  de  la  syphilis  et  aux  causes  locales 
d'augmentation  ou  de  diminution  de  la  maladie. 

Des  nombreuses  statistiques  présentées  à  cette 
■séance,  il  résulte  que,  depuis  l’année  1930,  la  syphilis 
a  augmenté,  d’une  façon  plus  ou  moins  notable,  à 
.Strasbourg  (Pautrier),  à  Nancy  (Bénech  et  Spill- 
mann),  à  Rouen  (Payenneville),  à  Lyon  (Gâté  et 
Michel),  à  Marseille  (Gaujoux  et  Vigne),  au  Havre 
(ïhorel),  dans  le  Calvados  (Hissard),  à  Rennes 
(Andrieux),  au  Maroc  (lyépmay),  et  dans  les  colonies 
françaises  (Touraine). 

Elle  est  à  peu  près  stationnaire  à  Toulon  (Esquier 
et  Clievalier)  et  à  Montpellier  (Margarot  et  Devèze). 
Elle  ne  diminue  que  dans  la  région  bordelaise 
(Petges  et  J  oulia)  et  dans  le  département  de  la  Loire 
(Qi.  Laurent).  Par  contre,  d’après  ICismeyer  (6),  elle 
est  devenue  presque  rare  au  Danemark. 

A  Paris,  les  statistiques  indiquent  une  augmentation 
à  l’hôpital  Broca  (Weisseiibach,  Pernetet  Le  Baron), 
un  état  stationnaire  à  la  policlinique  Hillaiiet,  de  l’hô¬ 
pital  Saint-Louis  (Louste,  Lévy-Franckel  et  Thibaut) 
et  à  l’hôpital  Cochin  (M.  Pinard,  André,  Fiehrer  et 
Mlle  Corbillon),  une  légère  diminution  au  dispensaire 
I.  ailler  (Sézary  et  Duruy)  et  à  la  clinique  de  la  Fa¬ 
culté  à  l’hôpital  Saint-I.ouis  (Gougerot  etBuniier)  (7) . 

{ I  )  Action  de  la  glycérine  sur  le  virus  syphilitique  considéré 
aux  diverses  phases  de  son  cj'cle  évolutif  {Ibid.,  28  janv.  1933,  , 
P-  363). 

(2)  Valeur  de  la  réaction  de  Wassermann  chez  le  lapin 
{Soc.  belge  de  biol.,  30  sept.  1933). 

(3)  l,a  réaction  de  Meinicke  dans  la  syphilis  expérimentale 
du  lapin  {Ann.  de  dermat.  cl  de  syphil.,  févr.  1933,  p.  113). 

(4)  Recherches  sur  la  syphilis  expérimentale  du  lapin 
(’l'h.  de  Paris,  1933). 

(5)  14  mai  1933. 

(6)  Sur  la  quasi-disparition,  de  la  syphilis  au  Danemark 
{Kêun.  dermat.  de  Strasbourg,- H  iuai  1933). 

(7)  Statistique  des  syphilis  récentes  et  des  chancres  mous 


3  Mars  ig34. 

Les  sypliiligraphes  s’accordent  à  attribuer  l’aug¬ 
mentation  actuelle  de  la  syphiUs  en  France  à  l’exten¬ 
sion  de  la  prostitution  clandestine  ;  mais,  tandis  que- 
la  plupart  d’entre  eux  pensent  que  celle-ci  est  favo¬ 
risée  par  le  chômage  et  la  crise  économique,  A.  Tou¬ 
raine  et  P.  Renault  (8),  qui  ont  étudié  les  rapports 
de  la  prostitution  avec  l’activité  économique  pen- 
dantla  période  comprise  entre  18 14  et  1932,  déclarent 
que  «  la  prostitution  fleurit  et  s’accroît  avec  l’activité 
économique  »  et  qu’elle  «  s’étiole  et  diminue  pendant 
les  périodes  de  crise  ». 

Thorel  (9)  a  remarqué  que,  si  on  considère  le 
nombre  des  cas  de  syphilis  au  Plavre  pendant  une 
douzaine  d’années,  la  courbe  qui  les  indique  présente- 
un  maximum  tous  les  quatre  ans  et  que  cette  courbe 
est  parallèle  aux  courbes  des  autres  infections  telles 
que  la  rougeole,  la  scarlatine  ou  la  coqueluche.  Ces 
variations  périodiques  de  la  courbe  ne  peuvent  être 
dues  qu’à  des  variations  soit  de  la  virulence  de  l’agent 
pathogène,  soit  de  la  réceptivité  des  individus. 
L.  SpiUmaim  a  déjà  noté  la  «  positivité  sérologique 
printanière  »,  et  il  pense  (10)  que  la  syphihs  peut 
passer  de  la  période  de  latence  à  la  période  de  réacti¬ 
vation  sous  l’influence  de  causes  générales  encore- 
inconnues  ;  certaines  circonstances  météorologiques 
pourraient  agir  sur  le  tréponème,  comme  le  font  les 
influences  multiples  signalées  par  Milian  sous  le  nom 
de  biotropisme. 

Not  ons  étiologiques.  —  Lépinay  s’est  demandé 
si  des  femmes,  sans  lésion  syphiUtique  apparente,  ne- 
pourraient  pas,  conformément  à  l’opinion  de  Gou¬ 
gerot  et  de  Durel  (ii),  jouer  le  rôle  de  porteuses  de 
germes.  Coutts  (12)  a  constaté  la  présence  de  trépo¬ 
nèmes  actifs  dans  le  vagin  de  deux  prostituées, 
syphilitiques  latentes.  Lépinay  et  LafEoret  (13)  ont 
constaté  que  les  tréponèmes  (virus  Truffi),  déposés 
dans  le  vagin  de  trois  syphilitiques  anciennes  sans 
lésions  génitales,  n’y  étaient  plus  décelables,  sous  la 
forme  spirülaire,  trois  heures  après  y  avoir  été 
déposés.  Dans  quatre  expériences  analogues,  Leva¬ 
diti  et  Vaisman  (14)  n’ont  pu  déceler,  une  heure  après 
eu  1932  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syph.,  12  janv.  1933, 
1).  137,  et  Ann.  des  mal.  vénér.,  mars  1933,  p.  177). 

(8)  Rapports  étroits  de  la  prostitution  avec  l’activilé 
économiciue.  Vue  d’enseiubic  de  1814  à  1932  {liiun.  dermat. 
de  Strasbourg,  14  mai  1933).  —  Prostitution  et  syphilis  en 
France  de  1900  à  1932.  Leurs  rapports  avec  l’activité  écono¬ 
mique  {Ibid.,  14  mai  1933). 

(g)  A  propos  de  l’augmentation  de  la  syphilis  au  Havre 
de  1931  à  1933  {Ibid.,  14  mai  1933). 

(10)  L.  Spillmann  et  A.  Spillmann,  La  syphilis  peut-clle 
pàsser  de  la  période  de  latence  à  la  période  de  réactivation, 
sous  l'influence  de  causes  générales  encore  inconnues  ? 
{liiun.  dermat.  de  Nancy,  8  juin  1933). 

(11)  Les  porteurs  de  germes  en  vénéréologie  (Th.  de  Paris, 
1932). 

(12)  Certains  problèmes  de  l’infection  syphüitique  ;  exis. 
tence  possible  de  ])orteurs  sains  de  tréponèmes  pâles  {The 
Americ.  Journ.  0/  Syph.,  avril  1933,  p.  161). 

(13)  Recherches  sur  la  vitalité  du  tréponème  dans  la  cavité 
vaginale  de  la  femme  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de 
syphil.,  9  mars  1933,  p.  435). 

(14)  Conservation  du  Treponema  pallidum  dans  la  cavité 
vaginale  des  femmes  anciennes  syphilitiques  {Ibid.,  9  mars 
1933.  P-  429). 
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leur  introduction,  les  tréponèmes  (virus  Truffi) 
injectés  dans  la  cavité  vaginale  de  syphilitiques 
anciennes,  exemptes  de  lésions  spécifiques.  Ainsi 
paraissent  limités  les  dangers  de  contagion  auxquels 
s’exposent  les  sujets  qui  ont  des  rapports  avec  des 
femmes  dont  la  eavité  vaginale  a  été  contaminée  par 
un  syphilitique,  plus  de  trois  heures  auparavant. 

IjiL  syphilis  iraumatiqua  n’est  plus  mise  en  doute. 
Gâté  et  ses  élèves  (i)  eu  ont  cité  un  exemple  chez  un 
homme  qui,  à  la  suite  d’une  chute,  eut  de  multiples 
plaies  contuses,  dont  deux  se  transformèrent  en 
syphilides  ulcéreuses.  R.  Barthélemy  (2)  a  publié 
une  série  d’observations  de  syphilides  tertiaires,  de 
périostite  secondo-tertiaire,  d’ostéite  hérédo-syphi¬ 
litique,  de  sarcocèle  syphilitique,  d’activations  du 
tabes,  survenues  après  divers  traumatismes  locaux. 
Blum  et  Carteaud  (3)  ont  même  invoqué  le  menu 
traumatisme  du  grattage,  comme  cause  d’apparition 
d’une  syphilide  tuberculeuse  superficielle  chez  un 
syphilitique  ancien,  atteint  de  prurit  sénile. 

I^a.  doctrine  de  la  dualité  des  virus  syphilitiques, 
l’nn  dermotrope,  l’autre  neurotrope,  est  encore  discu¬ 
tée.  A  l’appui  de  l’unicité  du  virus,  Sézary  (4)  a  cité 
le  cas  d’une  neuro-syphilis  parenchymateuse,  sous 
forme  de  paraplégie  d’Erb,  apparue  chez  un  Euro¬ 
péen  à  qui  la  syphilis  avait  été  transmise  par  une 
indigène  de  l’Afrique  occidentale  ;  d’où  il  résulte 
que  le  virus  syphilitique  de  cette  indigène  n'était 
pas  exclusivement  dermotrope.  Si  la  syphilis  exo- 
tiqne  n’atteint  qu’exceptionnel  lement  le  système 
nerveux,  ce  fait  n’est  pas  dû  à  un  virus  dermotrope  ; 
d’ailleurs,  depuis*  quelques  années,  d’après  Sé¬ 
zary  (5),  la  syphilis  exotique  tend  à  se  rapprocher 
de  la  syphilis  européenne. 

I/.  Spillmann  (6)  a  cité  plusieurs  cas  de  réinfection 
et  de  surinfection  syphilitiques.  Gâté  et  ses  élèves  (7) 
ont  également  observé  une  surinfection,  sons  forme 
d’une  lésion  chancriforme  de  la  fourchette,  avec 
adénopathie,  chez  une  femme  ayant  eu,  sept  mois 
auparavant,  un  chancre  syphiUtiqne  de  la  lèvre 
droite,  lequel  n’avait  été  traité  qne  par  une  seule 
série  d'arsénobenzol  associé  au  bismuth. 

E.  Balbi  (8).  a  tenté  avec  succès  la  surinfection 


(1)  J.  Gâté,  P.  Guilleret  et  A.  Cuaruis,  Un  cas  de  syphi¬ 
lis  traumatique  {Réun.  dennat.  de  Lyon,  29  juin  1933). 

(2)  Nouvelle  contribution  à  l’étude  des  manifestations 
syphilitiques  post-traumatiques  (accidents  du  travail  notam¬ 
ment)  {Ann.  des  mal.  vénér.,  août  1933,  p.  594). 

(3)  Prurit  sénile.  Réveil  d’une  sy]>hilis  tertiaire  discrète 
sous  l’influence  du  menu  traumatisme  provoqué  par  une 
lésion  de  grattage  {Ibid.,  août  1933,  p.  610). 

(4)  Paraplégie  d’Erb  chez  un  Européen  contaminé  par  un 
virus  syphilitique  exotique  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de 
syphil.,  6  juillet  1933,  p.  1344). 

(5)  Ee  problème  de  la  syphilis  exotique.  Pathogéuie  et 
thérapeutique  {Ann.  de  dermat.  et  de  syphil. ,  nov.  1933, 
P-  977). 

(6)  A  propos  de  la  réiufectiou  et  de  la  superiufectiou 
syphilitiques  {Réun.  dermat.  de  Nancy,  8  juin  1933). 

(7)  J.  Gâté,  P.  Cuillerei  et  A.  Chapuis,  Un  cas  de 
surinfection  chez  une  syphilitique  récente  insuffisamment 
traitée  {Réun.  dermat.  de  Lyon,  18  mai  1933). 

(8)  Sur  la  généralisation  du  virus  syphilitique  dans  la 
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expérhneiitale  chez  l’homme,  en  inoculant  à  cinq 
syphilitiques  tertiaires  la  souche  Truffi  ou  la  souche 
Nichols.  Un  fragment  de  la  lésion  ainsi  provoquée, 
extirpé  au  bout  de  trente-cinq  à  soixante-huit  jours, 
détermine  un  syphilome  scrotal  chez  le  lapin. 

Chancre  syphilitique.  — Les  chancres  du  vagin 
sont  rares.  Idmillier  n’en  avait  réuni  que  9  cas  en  1 923 . 
Ils  siègent  le  plus  souvent  au  tiers  postérieur,  plus 
rarement  au  tiers  antérieur,  et  moins  souvent  encore 
au  tiers  moyen  du  vagin.  R.  Glasser  (0)  en  a  observé 
un  (sur  158  chancres  génitaux  féminins)  à  la  limite 
du  tiers  antérieur  et  du  tiers  moyen  de  la  paroi  droite 
du  vagin.  Joulia,  Bargues  et  Léonard  (lo)  en  ont 
observé  8  cas  en  cinq  ans  ;  3  de  ces  chancres  étaient 
ulcéreux  ou  bourgeonnants,  d’aspect  néoplasique,  et 
siégeaient  dans  le  tiers  antérieur  du  vagin  ;  les 
5  autres  étaient  de  type  érosif  et  occupaient,  les  uns 
le  tiers  moyen,  les  autres  le  tiers  postérieur  ou  les 
culs-de-sac  du  vagin.  Deux  malades  avaient  chacune 
deux  chancres  vaginaux. 

La  rareté  de  cette  localisation  du  chancre  a  été 
attribuée,  depuis  longtemps,  à  l’acidité  du  milieu, 
qui  détruit  le  parasite.  Le  degré  de  cette  acidité  est 
difficile  à  évaluer  chimiquement  ;  par  la  méthode  du 
^H,  Sézary  et  ses  élèves  (ii)  ont  trouvé  un  pli  égal 
en  moyenne  à  5,26  ;  mais  ils  pensent  que  l’acidité 
totale  du  vagin  est  beaucoup  plus  élevée,  l’acide 
lactique  étant  «  tamponné  »  par  des  sels  alcalins 
dans  la  sérosité  vaginale.  Dans  une  dilution  d’acide 
lactique  à  i  p.  i  000  (dont  le  pH  est  d’environ  3,50  ), 
le  tréponème  est  détruit  en  vingt-quatre  heures. 
Quand  il  existe  une  métro-vaginite,  la  réaction  du 
vagin  devient  alcaline,  et  la  contamhiation  sypliili- 
tique  du  conduit  devient  possible. 

Touraine  et  ses  élèves  (12)  ont  fait  des  recherches 
analogues  et  constaté  que,  si  l’on  excepte  l’orifice 
du  col  utérin  et  celui  des  glandes  de  BarthoUn,  toute 
la  muqueuse  vaginale  est  acide  ;  cette  acidité  va 
eu  décroissant  depuis  la  vulve  jusqu’à  l’orifice  du  col 
utérin  (dont  l’alcalinité  est  de  7  à  7,4) .  Chez  l’homme, 
dans  le  sillon  balano-préputial,  siège  fréquent  de 
lésions  syphilitiques,  le  pH  est  ordinairement  de  5,4 
à  5,8.  Les  accidents  syphilitiques  peuvent  donc  se 
développer  en  milieu  acide.  D’autre  part,  la  surface 
des  lésions  riches  en  tréponèmes  est  nettement  alca¬ 
line,  alors  que  la  muqueuse  enviroimante  reste  acide. 

Ces  résultats  ont  conduit  Schulman  à  préconiser, 
comme  moyen  prophylactique,  des  injections  vagi¬ 
nales  avec  un  acide  faible.  Sézary  propose  l’emploi 
suniiîectiou  expérimentale  {Dermatol.  Zeilschr.,  mars  193^ 
p.  II). 

(g)  Chancre  de  la  paroi  vaginale  {Réun.  dermat.  de  Stras¬ 
bourg,  12  mars  1933). 

(10)  Ees  facteurs  cachés  de  nombreuses  contaminations  : 
la  fréquence  des  chancres  syphilitiques  du  col  utérin  et  du 
vagin  chez  les  prostituées  {Ibid.,  14  mai  1933). 

(11)  A.  SÉZARY,  G.  Eévy  et  Ee  Breus,  Ea  rareté  des 

chancres  syphilitiques  du  vagin  et  les  moyens  de  défense  du 
vagin  contre  Tinfectiou  tréponémique  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de 
dermat.  et  de  syphil.,  6  avril  1933,  p.  538).  _  ' 

(12)  Touraine,  E.  Eortat-Tacob  et  Cii.  ’ribadeau- 
Dumas,  Acidité  des  muqueuses  génitales  {Ibid.,  6  avril  1933, 

p.  541). 
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de  pommades  à  l’acide  lactique  et  s’est  assuré  qu’une 
pommade  à  i  p.  150  d’acide  lactique  est  bien  tolérée 
par  les  organes  génitaux. 

Le  chancre  du  col  utérin  passe  facilement  inaperçu. 
Ch.  I.,aiurent  (i),  sur  24  chancres  de  la  région  génitale 
chez  des  prostituées,  a  noté  10  chancres  du  col  uté¬ 
rin  ;  Joulia,  Bargue  et  Léonard  (2)  ont  relevé 
15  chancres  du  col,  sur  44  chancres  presque  exclusi¬ 
vement  génitaux  de  la  femme  ;  Touraine,  Solcnte  et 
Rimé  (3)  ont  constaté  5  chancres  du  col  chez  des 
prostituées  en  maison  de  tolérance  et  ont  insisté,  à 
cette  occasion,  sur  l’importance  de  la  surveillance 
médicale  de  la  prostitution. 

Le  chancre  du  menton  est  souvent  attribué  à  mi 
contage  accidentel  par  le  rasoir  du  coiffeur  ;  cepen¬ 
dant,  Schulmann  (4),  qui  en  a  observé  8  cas,  a  vérifié 
que,  dans  6  au  moins  de  ces  cas,  la  coupmre  du 
rasoir  n’a  été  qu’une  cause  occasionnelle  de  l’infec¬ 
tion. 

Quelques  chancres  de  la  conjonctive  ont  été  signalés. 
Bertin,  Christin  et  Lesenne  (5)  ont  relaté  un  cas  de 
chancre  de  la  face  conjonctivale  de  la  paupière 
supérieure  chez  une  fillette  âgée  de  huit  ans  ; 
Basch  (6)  a  cité  un  cas  de  chancre  de  l’angle  interne 
de  l’œil  chez  im  oto-rhino-laryngologiste  ;  Louste  (7) 
a  également  observé  3  cas  de  chancre  conjonctival 
chez  des  oto-rhino-laryngologistes. 

La  recherche  du  tréponème  dans  le  suc  retiré,  par 
ponction,  d’un  bubon  consécutif  à  une  lésion  génitale 
est  une  méthode  de  diagnostic  utile  pour  dépister 
la  nature  d’un  chancre  difficilement  accessible.  Dans 
23  cas  de  syphilis  primaire,  J .  Gâté  et  P.  Guilleret  (8) 
ont  obtenu  13  résultats  positifs.  Il  est  moins  fréquent 
de  trouver  le  tréponème  dans  le  pus  des  bubons 
satellites  de  chancres  mixtes  ;  Sézary  et  G.  Lévy  (9) 
r  ont  mis  en  évidence  dans  3  cas  ;  mais  Gâté  et 
Guilleret  n’ont  pu  le  déceler  dans  1 3  cas  de  chancre 
mixte. 

Syphilis  secondaire  et  tertiaire.  —  La  sypliihs 
peut  être  larvée  et  ne  se  manifester  que  par  des 
troubles  fonctionnels  ;  J.  Turriès  (10)  distingue 

(1)  I,es  causes  de  la  diminution  de  la  ss^pliilis  dans  la 
I.oire  (Réun.  dennat.  de  Strasbourg,  14  niai  1933). 

(2)  Loc.  cit. 

(3)  Trois  chancres  syjihilitiqucs  et  un  cliancrc  mou  papu- 
leux  du  col  chez  des  prostituées  en  maison  de  tolérance 
(importance  de  la  surveillance  médicale)  [Bull,  de  la  Soc.  fr, 
de  dermat.  et  de  syphil.,  15  juin  1933,  p.  890).  —  Trois  nou¬ 
veaux  cas  de  chancre  du  col  utérin  en  maison  de  rendez-vous 
[Ibid.,  6  juillet  1933,  p.  1266). 

(4)  Contagion  sociale  et  jirophylaxie  iirofessionnelle  ;  la 
rareté  vraisemblable  du  chancre  du  rasoir  (Réun.  dermat.  de 
Strasbourg,  14  mai  1933). 

(5)  Chancre  syphilitique  de  la  face  conjonctivale  de  la 
paupière  supérieure  [Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  dermat.  et  de 
syphil.,  9  févr.  1933,  p.  213). 

(6)  Ibid.,  9  févr.  1933,  p.  214. 

(7)  Ibid.,  9  févr.  1933,  p.  214. 

(8)  Valeur  de  la  ponction  ganglionnaire  dans  le  diagnostic 
des  syphilis  récentes  [Réun.  dermat.  de  Lyon,  16  mars  1933). 

(9)  Constatations  de  tréponèmes  dans  le  pus  du  bubon 
d’un  chancre  mixte  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil., 
g  mars  1933,  p.  455). 

(10)  Sur  quelques  formes  de  syphilis  camouflée.  La  syphilis 
fonctionnelle  [Le  Bull,  tnéd.,  18  mars  1933,  p.  191). 
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quatre  formes  cliniques  de  cette  syphilis  fonction¬ 
nelle  ;  la  syphilis  douloureuse,  consistant  en  algies 
vagues  ou  en  épigastralgies  rebelles  que  Tardés 
appelle  «  cœlialgie  syphiUtique  »  ;  la  syphilis  névro¬ 
pathique  ;  la  syphilis  asthéniante,  qui  est  une  des 
formes  les  plus  fréquentes  ;  et  une  forme  mixte. 
Alajouanine,  Thurel  et  Boudin  (i  i)  ont  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  des  algies  symptomatiques  de  lésions  du  tri¬ 
jumeau,  d’origine  syphilitique,  avec  réactions  biolo¬ 
giques  négatives  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  syphilides  cutanées  secondaires  sont  rarement 
prurigineuses  et,  dans  ces  cas,  le  prurit  semble  être 
en  rapport,  d’après  Margarot  et  Lanfranchi  (12), 
avec  le  terrain  sur  lequel  l’éruption  s’est  développée 
(intoxication,  grossesse,  etc.)  ;  ces  syphiUdes  secon¬ 
daires  prurigineuses  sont  souvent  déformées,  liché- 
noïdes,  ou  psoriasifonnes,  ou  particulièrement  flo- 
rides. 

Milian  a  observé  (13),  après  ime  cure  de  914,  une 
éruption  de  syphilides  polycycliques  érythémato- 
œdématmses  et  urticariennes  chez  ime  syphilitique 
secondaire  qui,  deux  mois  plus  tard,  présenta  une 
urticaire  géante,  suivie  d’ictère.  Cet  ictère,  apparu 
après  une  dose  de  o8'',30  d’arsénobenzol,  relevait 
probablement  de  la  même  cause  infectieuse  que 
l’urticaire  et  n’a  pas  empêché  la  continuation  du 
traitement  arsénobenzolique  aux  doses  les  plus 
élevées. 

Le  polymorphisme  des  syphilides  cutanées  secon¬ 
daires  est  un  fait  bien  connu  ;  mais  il  est  rare  qu’une 
éruption  syphilitique  secondaire  prenne  l’aspect  de 
l’érythème  polymorphe  ;  il  en  était  ainsi  chez  une 
syphilitique,  soignée  par  I, ouste,  Thibaut  et  de 
Véricourt  (14),  qui  présentait,  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  des  poussées  d’éléments  érythémateux  et 
œdémateux,  accompagnées  de  fièvre,  d’arthralgies 
et  d’asthénie. 

Milian  a  montré,  en  1925  (15),  que  les  syphilides 
folliculaires  résultent  de  l’association  in  situ  du  tré¬ 
ponème  et  du  bacille  de  Koch  ;  il  a  insisté,  de  nou¬ 
veau  (16),  siu  ces  éruptions  secondaires  syphilitico- 
tuberculeuses.  Elles  revêtent  trois  types  :  i®  la 
syphilide  foliculaire  sèche  (à  type  de  lichen  scrofu- 
losorum)  ;  2“  la  syphilide  lichénoide,  rarement  pure, 
le  plus  souvent  associée  à  la  précédente  ;  3®  la  syphi- 

(11)  Algies  symptomatiques  de  lésions  du  trijumeau  d’ori¬ 
gine  syphilitique,  avec  réactions  biologiques  négatives  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  [Soc.  de  neurol.  de  Paris, 

2  mars  1933). 

(12)  Montpellier  méd.,  15  février  1933,  p.  161. 

(13)  Syphilides  érythémato-urticariennes  (association  de 
syphilis  et  d’urticaire)  [Rev.  fr.  de  dermatol.  et  de  vdnéréol., 
févr.  1933,  p.  67). 

(14)  Éruption  polymorphe  chez  une  syphilitique  secondaire 
[Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil,  ii  mai  1933* 

p.  707). 

(15)  La  syphilide  acnéiforme  dite  encore  lichénoide 
miliaire  est  une  symbiose  syphilitico-tuberculcuse  [Ibid., 
1925,  p.  601). 

(16)  Syphilides  folliculaires  [Ibid.,  12  janv.  1933,  p.  75).  — 
A  propos  des  syphilides  folliculaires  [Ibid.,  9  févr.  1933, 
p.  210).  —  Les  syphilides  secondaires  syphilitico-tubercu- 
leuses  [Rev.  fr.  de  dermatol.  et  de  vénéréol,  mars  1933,  11®  3, 

p.  131). 
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lide  pustuleuse  acnéiforme,  dont  Bonnet  (i)  a  signalé 
les  relations  avec  la  tuberculose. 

La  sypliilide  folliculaire  sèche  (svpliilide  papuleuse 
miliaire  ou  granuleuse  de  Fournier)  est  formée, 
d'après  IVIilian,  de  fines  papules,  ordinairement  grou¬ 
pées,  reposant  sur  un  fond  érythémateux  qui  n’est 
autre  que  la  roséole  en  voie  de  disparition.  Elle  coïn¬ 
cide  le  plus  souvent  avec  l’alopécie  en  clairières  ou 
avec  la  sypliilide  pigmentaire  cervicale.  Elle  persiste 
pendant  des  semaines  et  des  mois  ;  elle  résiste  au 
traitement  mercuriel  et  parfois  même  à  1  ’arsénohen- 
zol.  L’histologie  pathologique  y  révèle  une  structure 
tuberculoïde.  I^es  syphilitiques  qui  en  sont  atteints 
sont  ordinairement  entachés  de  tuberculose,  surtout 
de  tuberculose  torpide,  ou  d’adénopathies  tubercu¬ 
leuses.  Chez  eux,  l’intradermo-réaction  à  la  tuber¬ 
culine  à  I  p.  1  ooo  est  positive,  et  l’hypodermo- 
réaction  détermine  une  réaction,  non  seulement 
locale,  mais  focale,  indiquant  la  nature  tuberculeuse 
de  la  lésion  cutanée. 

La  pathogénie  de  cette  sypliilide  folliculaire  paraît 
relever  surtout  du  biotropisme,  d’après  IMiliaii  ; 
l’infection  syphilitique  mobilise  le  bacille  tubercu¬ 
leux  qui  sommeillait  dans  un  coin  de  l’organisme,  et 
ce  bacille  s’arrête  dans  les  capillaires  périfollicul  aires 
altérés  de  la  tache  de  roséole. 

Les  syphilides  folliculaires  peuvent  ajoparaître  à 
la  période  tertiaire  ;  Milian  en  a  cité  un  cas  qui 
avait  résisté  pendant  deux  ans  à  tous  les  médica¬ 
ments  antisyphilitiques  et  qui  a  été  guéri,  en  vingt 
jours,  par  huit  injections  intraveineuses  de  crisalbine. 

lycs  plaques  syphilitiques  cutanéo-muqueuses  sont, 
d’ordinaire,  très  riches  en  tréponèmes  ;  cependant, 
Sézary,  Pautrier  ont  déjà  signalé  l’absence  excep¬ 
tionnelle  de  tréponèmes  dans  des  lésions  syphilitiques 
secondaires.  N.  Dena  (2)  a  également  observé  des 
syphilides  ulcéreuses  herpétiformes  vulvaires  dans 
lesquelles  il  fut  impossible  de  découv'rir  aucun  tré¬ 
ponème  et,  chez  la  malade  qui  en  était  atteinte, 
toutes  les  séro-réactions  ne  devinrent  positives  qu’à 
dater  du  quinzième  jour  de  l’observation. 

Milian  a  étudié  (3)  l’étiologie  de  la  leucoplasie  et 
rappelé  les  arguments  anatomiques,  cliniques,  his¬ 
tologiques  et  thérapeutiques  qui  permettent  d’affir¬ 
mer  que  la  syphilis  est  la  cause  ordinaire  de  cette 
affection.  Celle-ci  n’est  presque  jamais  rencontrée  sur 
les  bords  ni  au  niveau  d’une  gomme,  et  on  ne  la 
constate  pas  dans  la  syphilis  maligne  précoce  ;  tandis 
qu’elle  accompagne  les  glossites  chroniques  et  qu’on 
l’observe  souvent  chez  les  tabétiques  et  les  paraly¬ 
tiques  généraux.  Sans  mettre  en  doute  le  rôle  du 
terrain,  déjà  signalé  par  Vidal  sous  le  nom  d’arthri¬ 
tisme,  Milian  se  demande  si  la  leucoplasie,  le  tabes 
et  la  paralysie  générale,  considérés  comme  para- 

(1)  Étiologie  des  syphilides  folliculaires.  Rôle  de  la  tuber¬ 
culose  (Lyon  mdd.,  8  et  15  nov.  1931,  p.  333  et  569). 

(2)  Syphilides  ulcéreuses  génitales  avec  ultra  négatif  et 
réactions  sérologiques  négatives,  puis  virant  lentement  à  la 
positivité  (Rcun.  dermat.  de  Strasbourg,  12  mars  1933). 

(3)  Étiologie  de  la  leucoplasie  {Rev.  /r.  de  dermatol.  et  de 
vénérdol.,  mai  1933,  n“  5,  p.'259). 
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syphilitiques  par  F'ournier,  ne  sont  pas  dus  à  une 
variété  de  tréponème  différente  de  celle  qui  produit 
la  gomme  ou  la  syphilis  maligne  précoce. 

Tæs  sarcoïdes,  classées  d’abord  dans  le  groupe  des 
tuberculides,  jîeuvent  être  aussi  d’origine  syphili¬ 
tique,  Ni  leur  aspect  cliniciue,  d’après  J.  Nicolas  et 
ses  élèves  (.j) ,  ni  l’examen  histologique  ne  permettent 
de  préciser  leur  étiologie  ;  l’épreuve  thérapeutique 
même  n’a  de  valeur  que  si  le  traitement  antisyphili¬ 
tique  les  fait  rapidement  disparaître.  J.  Stein  (5) 
a  cité  un  cas  de  sarcoïde  de  Boeck  chez  une  fillette 
hérédo-syphilitique,  indemne  de  tuberculose,  et  qui 
guérit  sous  rinfluence  de  l’iodure  de  potassium. 
(L  Massia  et  Ch.  Fétouraud  (6)  ont  également 
observé  deux  sarcoïdes  syphilitiques  sous-cutanées  à 
grands  éléments,  du  type  Darier-Roussy,  datant  de 
cinq  ans,  qui  furent  guéries  par  dix  injections  de 
bismuth. 

Ives  nodosités  juxta-artioulaires,  dans  les  pays  non 
tropicaux,  sont  dues  le  plus  souvent  à  la  syphilis, 
d’après  Burnier  (7)  ;  ce  sont  des  syphilomes  fibreux 
ou  fibroïdes,  qui  disparaissent  sous  l’infiuence  du 
traitement  antisyphilitique.  11  en  fut  ainsi  des  nodo¬ 
sités  observées  par  J .  l’eyrot  et  P.  de  Boissezon  (8) 
chez  une  syphilitique  qui  n’avait  jamais  quitté  la 
région  toulousaine. 

Oougerot  a  observé  (9)  des  gommes  syphllltloo- 
tuberculeuses  apparues,  chez  un  tuberculeux  puhno- 
naire  avéré,  aux  lieux  d’injection  d’ujie  huile  choles- 
térinée,  et  qui  ont  cédé  lentement  au  traitement 
antisyj)hilitique.  Chez  un  autre  de  ses  malades  (10), 
la  syphilis  était  associée  à  l’actinomycose,  et  celle-ci 
a  été  guérie  en  deux  mois  par  un  traitement  anti¬ 
syphilitique  exclusif. 

La  syphilis  peut  rester  très  longtemps  muette, 
même  du  point  de  vue  sérologique.  Louste  et  Thi¬ 
baut  (il)  ont  relaté  l’observation  d’une  femme, ayant 
eu  des  relations  étroites  avec  un  syphilitique  avéré, 
chez  laquelle  quatre  séro-réactions  de  Bordet-’W^as- 
sermann  et  de  Hecht,  faites  en  sept  ans,  furent 
négatives  ;  puis  apparurent  des  syphilides  cutanées 

(4)  J.  Nicolas,  C.  Massia  et  Cii.  I'ktoukaud,  Rcs  sar¬ 
coïdes  syphilitiques  (Le  Journ.  de  mdd.  de  Lyon,  20  mai  1933, 

1)-  295). 

(3)  Contribution  à  la  question  concernant  l’origine  syphi¬ 
litique  de  la  sarcoïde  de  Boeck  {Rev.  jr.  de  dermat.  et  de 
vdndrcol.,  mars  1933,  n”  3.  P- 

(6)  Sarcoïdes  sous-cutanées  (type  Darier-Roussy)  de 
nature  syphilitique  {Rdun.  dermat.  de  Lyon,  18  mai  1933)- 

(7)  Des  nodosités  juxta-articulaircs  et  leurs  rapports  avec 
la  syphilis  {La  Presse  mdd.,  21  juin  1933,  p.  995). 

(8)  Un  cas  de  nodosités  juxta-articulaircs  (Jeansclme) 
chez  une  femme  n’ayant  jamais  quitté  la  France  {Ann.  de 
dermat.  et  de  syphil.,  juin  1933,  p.  538)- 

(9)  H.  Gougerot  et  J.  Delay,  Gommes  ulcéreuses  syiihilo- 
tubcrculeuses  {Bull,  de  lu  Soc.  jr.  de  demi,  et  de  syph.,  9  mars 

1933,  P-  423)- 

(10)  H.  Gougerot,  P.  Blum,  Deciiaume  et  Duché,  Actino¬ 
mycose  et  syiihilis  associées,  guérissant  par  le  914  {Paris 
mdd.,  .f  mars  1933,  p.  194)- 

(11)  Syphilis  latente  avec  séro-réaction  négative  depuis  la 
contamination,  sc  révélant  par  des  lésions  cutanées  tertiaires 
avec  sérologie  positive  {Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  dermat.  et  de 
syphil.,  9  nov.  1933,  p.  1423)- 
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tertiaires  et  les  séro-réactions  devinrent  positives. 

Milian  a  montré  (i)  que  certaines  acrodermatltes 
sont  d'origine  syphilitique.  Il  distingue  :  une  forme 
sèche,  ou  kératose  pulpaire,  plus  fréquente  chez 
l’enfant  et  due  souvent  à  la  syphilis  héréditaire  ; 
une  forme  himiide,  suppurée  ou  ulcéreuse  ;  et  une 
forme  érosive  phlycténulaire,  plus  fréquente  aux 
orteils  qu'aux  doigts,  dont  l'aspect  rappelle  celui  de 
la  dyshidrose  phlycténulaire  ou  celui  de  la  phlycté- 
nose  récidivante  des  extrémités  décrite  par  Audrj'. 

La  syphilis  maligne  précoce  est  toujours  un  sujet 
d'étude.  Chez  un  malade  atteint  de  cette  forme  de 
syphilis,  Gougerot,  Palte  et  Vix  (2)  ont  recher¬ 
ché  l’allergie  cutanée  par  des  iutradenuo-réactions 
pratiquées  selon  la  technique  de  Dujardin  et  Decanip. 
Les  intradermo-réactions  à  l’hémostyl  ont  été  néga¬ 
tives  ;  celles  à  la  tuberculine  ont  été  positives.  Après 
guérison  des  ulcérations,  une  intradermo-réaction  à 
l'hémostyl,  faite  dans  une  cicatrice,  a  été  négative 
tandis  qu’une  autre,  faite  eu  peau  saine  sur  un, point 
symétrique,  a  été  positive.  Ces  expériences  font 
supposer  l’existence  d’une  anallergie  cutanée  au 
niveau  des  lésions  syphilitiques,  et  d’une  allergie 
possible  au  niveau  de  la  peau  saine. 

Il  est  rare  qu’une  infection  syphilitique  d’allure 
b^ale  prenne  tout  à  coup  l’aspect  d’une  syphilis 
maligne  précoce.  Tzank  et  Cord  (3)  en  ont  observé 
un  exemple  chez  une  femme  atteinte  d’rme  syphilis 
banale  et  traitée  par  41^,05  de  novarsénobenzol  qui 
ont  rendu  négative  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
m£mn.  Trois  semaines  après  la  fin  de  ce  traitement, 
la  malade  présente  des  lésions  ulcéreuses  d’emblée, 
dans  lesquelles  on  ne  constate  pas  de  tréponèmes, 
tandis  que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
demeure  négative.  De  tels  faits  autorisent  à  penser 
que  la  sypliilis  maligne  précoce  n’est  pas  due  à  un 
germe  différent  de  celui  de  la  syphilis  banale. 

S.érolp^ie.  —  Chevrel-Bodin  et  Cormier  (4),  qui 
ont  étudié  le  mécanisme  des  diverses  réactions  séro¬ 
logiques,  concluent  que  les  phénomènes  de  précipi¬ 
tation  colloïdale,  qui  constituent  l’essence  des  réac¬ 
tions  sérologiques  actuelles,  sont  des  phénomènes 
physiques  dus  à  des  variations  de  charges  électriques 
dans  les  complexes  employés  comme  antigènes. 

Pour  le  contrôle  sérologique  du  traitement  de  la 
syphilis,  R.  Démanché  (5)  prescrit  d’utiliser  plu¬ 
sieurs  méthodes  comprenant  des  réactions  d’hémo¬ 
lyse  et  des  réactions  de  floculation.  La  réaction  de 
Vernes  et  celle  de  Kahn  sont  particulièrement 

(1)  L’acrodennatite  syiihilitique  {Rev.  fr.  de  dermatol.  et  de 
vénéréok,  déc.  1933,  n“  12,  p.  579).  —  Acrodermatite  hérédo- 
syphilitique  chez  un  enfant  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de 
syph.,  6  avril  1933,  p.  552). 

(2)  Sj'philis  maligne  précoce  et  allergie  {Ibid.,  9  févr.  1933, 
p.  263). 

(3)  Syphilis  normale  insuffisamment  traitée  ;  rechute  sous 
forme  de  syphilis  maligne  précoce  (f  Wd. ,  9  mars  1933,  p.  425). 

(4)  Antigènes  syphilitiques  et  mécanisme  des  réactions 
sérologiques  (réaction  de  floculation  et  réaction  de  fixation) 
(,4«h.  de  derniat.  et  de  syphü.,  sept.  1933,  p.  834). 

(5)  Action  variée  des  médicaments  siiécifiques  sur  les 
diverses  réactions  sérologiques  de  lu  syiihilis  (.4hji.  des  mal. 
venir.,  janv.  1933,  p.  32)- 
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importantes  ;  la  réaction  de  Vernes  est  un  excellent 
témoin  du  début,  à  cause  de  son  extrême  sensibilité 
aux  influences  thérapeutiques,  de  son  caractère 
essentiellement  quantitatif  et  de  l’étendue  de  son 
échelle  de  mesures,  mais  elle  cesse  trop  vite  d’être 
utile.  La  réaction  de  Kahn,  au  contraire,  est  la  réac¬ 
tion  de  surveillance  de  la  syphilis  latente,  c’est  elle 
qui.  reste  le  plus 'longtemps  positive  et  qui  est  le 
meilleur  témoin  de  la  persistance  des  modifications 
pathologiques  du  sérum. 

Démanché  (6)  a  exposé  les  récents  perfectionne¬ 
ments  apportés  à  la  réaction  de  conglomération  de 
MüUer  {Milliers  Ballungs-Reaktion)  et  aux  réactions 
de  Meinicke  (réaction  macroscopique  de  floculation, 
réaction  microscopique  de  floculation,  épreuve  de 
clarification).  I,a  lecture  macroscopique  de  flocu¬ 
lation  est  souvent  délicate  à  cause  de  l’opacité  du 
milieu,'et  il  est  toujoms  préférable,  d’aj^rès  De- 
manche,  d’associer  une  autre  méthode,  celle  de  Kahn 
en  particulier,  aux  réactions  de  Meinicke. 

Gernez  a  constaté  (7)  que  ni  la  pyrétothérapie  ni 
le  choc  provoqué  n’entraînent  de  modification 
importante  des  réactions  de  Bordet-Wassermann,  de 
Kahn  ou  de  Vernes,  quel  que  soit  le  sens  de  ces 
réactions. 

Mlle  i,evit  (8)  recommande  la  réaction  de  fixation 
au  sérum  actif,  d’après  la  méthode  de  Dujarric  de 
la  Rivière,  qui,  ne  nécessitant  que  deux  tubes,  est 
peu  coûteuse,  rapide  et  d’interprétation  facile. 

Van  der  Meiren  (9),  qui  a  appliqué  au  séro-diagnos- 
tic  de  la  syphilis  la  réaction  de  floculation  de  Vernes 
à  la  résorcine,  a  trouvé  cette  réaction  positive  à  la 
période  du  chancre,  alors  que  les  autres  séro-réactions 
étaient  encore  négatives. 

Hufschmitt  (10),  qui  a  appliqué  la  méthode  photo¬ 
métrique  de  Vernes  à  la  séro-réaction  de  Kahn, 
conclut,  de  ses  recherches,  que  le  Kahn  photomc- 
trique  est  une  méthode  de  diagnostic,  spécifique,  plus 
sensible  que  les  réactions  de  Bordet-Wassermann  au 
sérum,  frais  ou  chauffé,  de  Vernes  et  même,  parfois, 
du  Kahn  non  photométrique  ;  elle  constitue,  eu  tout 
cas,  le  meilleur  moyen  de  contrôle  des  autres 
méthodes. 

Hecht  (il)  a  pratiqué  des  réactions  de  floculation 

(6)  Les  récents  perfectionnements  des  réactions  de  flocu¬ 
lation  de  la  syphilis  ;  -réactions  de  conglomération  de  Muller 
et  d’éclaircissement  de  Meinicke  {La  Presse  wiérf.,  5  avril  1933, 
p.  540). 

(■7)  Action  de  la  pyrétothérapie  et  du  choc  sur  les  réactions 
dje  Kahn,  de  Bordet-Wassermann  et  de  Vernes  {Soc.  de  biol. 
de  Lille, .iz  févr.  1933). 

(8)  A  propos  d’une  réaction  de  fixation  au  sérum  actif 
(C.  R.  des  siances  de  la  Soc.  de  biol.,  7  janv.  1933,  p.  16). 

(g)  La  réaction  de  flocnlation  de  Venms  à  la  résorcine  ; 
son  application  au  diagnostic  sérologique  de  la  syphilis  {La 
Presse  mid..,  7  janv.  1933,  p.  29). 

(10)  Application  de  la.  pliotométrre  à  la  séro-réaction  de 
Kahn  {Pull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  9  févr.  1933, 
p.  297).  —  Observations  et  réflexions  au  sujet  de  diverses 
études  photométriques  :  Vernes,  Kahn  et  Vernes  au  péré- 
t.hynol  cholestériné  {Ibid.,  6  avril  1933,  p.  519)- 

(11)  Les  réactions  colorées  de  floculation  {Ann.  des  mal. 
vénér.,  juillet  1933.  p.  495)- 
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colorées  et  a  utilisé,  pour  colorer  l’antigène,  le  rouge 
Soudan  3  R,,  qui  donne  un  flocon  rouge  écarlate 
(piand  la  réaction  est  positive. 

J.  Gouin  et  ses  collaborateurs  (i)  ont  poursuivi 
leurs  recherches  sur  la  leucocyto-réaciion  de  la  syphilis. 
Ils  ont  résumé  leurs  résultats  dans  les  trois  proposi¬ 
tions  suivantes  :  i  °  chez  un  sujet  indemne  de  syphilis 
et  n’ayant  reçu  aucune  médication  depuis  trois 
semaines,  l’injection  d’un  médicament  antisyphili¬ 
tique  détermine  une  leucopénie  à  la  deuxième  heure  ; 
2"  chez  un  sujet  syphilitique  n’ayant  reçu  aucun 
traitement  de])uis  trois  semaines,  l’injection  d'un 
médicament  antisyphilitique  détermine  une  hyper- 
leueocyto.se  à  la  deuxième  heure  ;  cette  hyperleuco- 
cyto.sc  permet  d'affirmer,  à  la  fois,  l’existence  de  la 
syphilis  et  l’activité  du  médicament  employé  ; 
3"  (juand,  chez  un  sujet  syphilitique  dans  les  mêmes 
conditions,  l’injection  d’un  médicament  antisyphi¬ 
litique  détermine  une  leucopénie  à  la  deiixième 
heure,  cette  leucopénie  indique  que  la  syphilis  du 
sujet  sera  résistante  au  médicament  qu’on  a  injecté. 

Chrysotliérapie.  —  La  chrysothérapie  de  la 
syphilis  donne,  en  général,  des  résultats  peu  satisfai¬ 
sants,  bien  que  certains  faits  expérimentaux  et 
cliniques  semblent  montrer  que  l’or  est  un  antisyphi¬ 
litique  puissant.  D’après  Lebeuf,  Mollard  et  Popo- 
vitch  (2),  les  sels  d’or  ne  sont  actifs  qu’à  des  doses 
très  supérieures  à  celles  que  réclame  la  tuberculose  ; 
la  méthode  des  suspensions  huileuses  diminue  nette¬ 
ment  l’auro-résistance. 

Les  sels  d’or  peuvent  être  avantageusemeiitutilisés 
dans  les  syphilis  rebelles  aux  médicaments  usuels. 
Pillon  et  Popovitch  (3)  ont  ainsi  fait  disparaître,  par 
des  injections  de  Solganal  B  huileux,  des  syphilides 
secondaires  qui  avaient  résisté  à  l’arsenic,  au  bis¬ 
muth  et  au  mercure.  Mais  les  sels  d’or  semblent  sur¬ 
tout  indiqués  dans  le  traitement  des  syphilitiques 
tuberculeux  ;  Popovitch  (4)  a  traité  ainsi  avec 
succès  par  le  solganal  B  huileux  un  syphilitique  qui, 
au  cours  d’mi  traitement  par  l’arsénobenzdl,  fut 
atteint  de  tuberculose  imlmoiiaire  évolutive. 

Parmi  les  autres  essais  thérapeutiques  tentés 
contre  la  syphilis,  il  faut  citer  1  ’application  à  l’homme 
faite  par  Bessemans  et  Thiry  (5)  de  leurs  expériences 

(1)  J.  tîouiN,  A.  niENVENUiî  et  Dksaunay,  Nouveiiu  cas. 
de  syphilis  résistante  au  914.  Résistance  prévue  par  la  leuco¬ 
cyto-réaciion  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil., 
6  avril  1933,  p.  Ou).  —  Lcucocyto-réaction  de  la  syphilis. 
Hyperleucocytose  et  leucopénie  à  la  deuxième  heure  dans 
les  syphilis  cutanées.  I.eucocyto-réactiou  de  la  syphilis. 
Hyperleucocytose  et  leucopénie  il  la  deuxième  heure  dans  les 
syphilis  latentes  et  dans  les  syphilis  conjugales  (Ibid., 
9  nov.  1933,  p.  1491,  1490  et  1499). 

{2)  Syphilis  et  auro-résistancc  (La  Presse  màl.,  22  juil¬ 
let  1933,  1>.  mûi). 

(3)  Syphilis  secondaire  résistant  aux  divers  traitements 
spécifiques  et  blanchie  par  le  solganal  (Kéun.  dermat.  de 
Lyon,  26  janv.  1933). 

(4)  Coexistence  de  syphilis  qt  de  tuberculose  pulmonaire. 
Xraitement  exclusif  par  l’auro-thio-glucose  huileux  depuis 
dix  mois.  Absence  de  récidives  (Ibid.,  2g  juin  1933). 

(5)  Nouveaux  essais  d’application  de  la  thermothérapie 
locale  (bains  d’eau  cliaudc  et  diathermie  par  ondes  longues 
faiblement  amorties)  au  traitement  de  la  syphilis  primaire  et 
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.sur  la  thermothérapie  locale  de  la  syphilis  primaire 
et  secondaire,  ainsi  que  l’association,  jjréconisée  par 
Ch.  Richet  fils  et  ses  élèves  ((>),  à  la  chimiothérapie, 
de  la  pyrétothérapie  au  moyen  d’injections  de 
Dmelcos  à  doses  progressives. 

Conduite  du  traiie ment.  —  Les  syphiligraphes 
intensifient  actuellement  le  traitement  d’assaut  de 
la  .syphilis,  soit  en  augmentant  et  en  rapprochant  les 
premières  doses  d’arsénobenzène,  soit  en  associant 
ce  médicament  au  bismuth  ou  au  mercure. 

Milian,  Pautrier  conseillent  d’injecter  d'emblée 
oB'',q3  de  novarsénobenzol  et  de  rapirrocher  les  jnv- 
mières  injections.  Gougerot  injecte  osr,  13  fi.  preniiir 
jour,  oBr,(,o  le  lendemain,  et  ou  o«r,c)o  trois 

jours  plus  tard,  de  façon  à  atteindre  en  cinq  jours 
la  dose  inaxima,  laquelle  sera  ensuite  réjiétéc  une 
fois  par  semaine.  Marcel  l’inard  (7)  ne  laisse  pas  plus 
d'un  jour  d’intervalle  entre  la  dose  de  0='',  15  et  celle 
de  O  «b  30  et  pas  plus  de  quarante-huit  heures  entre 
cette  do.se  et  celle  de 

La  méthode  de  Pollitzer  a  été  étudiée  par  Cheval¬ 
lier  et  Bernard  et  par  Géza-Spitzer  (8) .  Klle  consiste 
en  des  séries  thérapeutiques  dont  chacune  est  consti¬ 
tuée  par  un  assaut  arsénobenzolique  massif,  mais 
très  court,  suivi  d’un  traitement  par  le  mercure  ou 
le  bismuth  aux  doses  habituelles.  Qiez  un  sujet  jeune 
et  robuste,  on  injecte  trois  jours  de  suite  oB'',go  de 
novarsénobenzol  ;  l’mjection  doit  être  poussée  très 
lentement  de  façon  qu’on  puisse  l’arrêter  au 
moindre  signe  d’intolérance.  Le  malade  doit  rester 
couché  et  ne  prendre  que  du  lait  depuis  la  veille 
jusqu’au  lendemain  de  ce  traitement  arsénobenzo¬ 
lique. 

Chevallier  et  Colin  (cj)  ont  guéri,  par  cette  niétliode, 
mie  syphilis  secondaire  floride  qui  avait  résisté  à  au 
traitement  novarsénobenzolique  classique. 

Tandis  que  Milian  et  M.  Pinard  restent  fidèles  à 
la  méthode  des  cures  médicamenteuses  alternées, 
Sézary,  'Tzanck,  Gâté  et  Michel,  Hoffmann  (10), 
emploient,  dans  le  traitement  d’attaque  de  l’infec¬ 
tion,  des  cures  mixtes  arséno-bismuthiques  ou 
arséno-niercurielles,  pour  dünüiuer  les  risques  d’ar- 
séno-résistance  ou  de  réactivation.  Ces  cures  mixtes 
doivent  être  abandonnées,  d’après  J.  Nicolas  et 

secondaire  chez  rhonune  (Bruxelles  méd.,  15  et  22  janv.  1933, 
]).  299  et  322). 

(())  Cii.  RICHKT  fils  et  Fu.  Joly,  l’yréto-  et  chimiothérapie 
associées  dans  le  traitement  de  la  sypliilis  primaire  et  secon¬ 
daire  (A  un.  des  mal.  vene'r.,  mai  1933,  p.  321).  —  Cn.  Riciiiît 
fils,  J.  Duhlinhau  et  F.  Joly,  l’yréto-  et  chimiothérapie 
associées  dans  la  syphilis  primaire  et  secondaire.  lïtude 
exiiérimentale  et  eliniijue  (La  Presse  méd.,  25  oct.  1933, 
p.  rfijo). 

(7)  Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  1 1  mai  1933 

p.  707. 

(8)  I,e  traitement  de  la  syphilis  par  la  méthode  de  Pollitzer 
(Th.  de  Paris,  1933). 

(9)  Sur  un  cas  de  syphilis  d’origine  exotique,  à  manifes¬ 
tations  cutanées  exubérantes,  pseudo-arséno-résistantes 
(Ann.  des  mal.  vcncr.,  mars  1933,  p.  171). 

(10)  Remarques  sur  le  traitement  précoce  de  la  syphilis  eu 
vue  de  la  guérison  complète  (Dermat.  Zeilschr.,  août  1933, 
p.  iCi). 
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1''.  Lebeuf  (i),  chez  les  malades  atteints  d'insuffisance 
liépatique,  chez  qui  l’emploi  de  l’arsénobenzol  n’est 
pas  sans  danger. 

Chez  ces  malades,  l’opothérapie  hépatique  et  les 
cures  hydro-minérales  alcalines  augmentent  la  tolé¬ 
rance  à  l’égard  des  médicaments  antisyphilitiques, 
d'après  J.  Nicolas  et  F.  I,ebeuf,  I’.  Bluin  (2),  \hllaret 
et  ses  élèves  (3),  Lévy-Bing  et  Carteaud  (4). 

Fn  dehors  des  cas  exceptionnels  où  on  constate 
une  néphrite,  Sézary  et  I,enègre  (5)  estiment  qu’il 
n’y  a  pas  à  craindre  de  complication  rénale  dans  le 
traitement  d’attaque  de  la  syphiUs.  Les  traitements 
trop  prolongés  pourraient  seuls  léser  légèrement  le 

O.  Rime  (6)  a  dressé  ame  statistique  des  médica¬ 
ments  antisyphilitiques  utilisés  à  l’hôpital  Saint- 
J.ouis  et  à  Saint-Lazare,  pendant  les  années  1920  à 
1932  :  à  l’hôpital  Saint-Ivouis,  on  avait  utilisé,  en 
1920,  67  kilogrammes  de  914  (en  119  662  injec¬ 
tions)  ;  ce  nombre  est  tombé,  en  1932,  à  32'‘i',627 
(en  37  495  injections)  ;  il  faut  y  ajouter  ii  170  injec¬ 
tions  de  sulfarsénol  et  20  010  injections  d’acétylarsan 
ou  de  stovarsol  sodique. 

Dans  ce  même  hôpital,  le  nombre  des  injections 
de  sels  solubles  de  mercure,  qui  était  de  9  000  en 
1920,  a  atteint  22  160  en  1932  ;  tandis  que  celui  des 
injections  d'iimle  grise  ou  d’arqueritol,  qui  était  de 
5r  200  en  1920,  n’est  plus  que  de  40  940  en  1932. 

Ar  sénobenzènes .  — Milian  (7)  a  utilisé  avec  succès 
un  nouveau  dérivé  arsénobenzolitiue,  en  solution 
aqueuse,  qu'on  injecte  par  voie  intramusculaire, 
désigne  du  nom  à' arsénomyl.  Carteaud  a  également 
employé  (8)  avec  avantage  un  autre  dérivé  appelé 
irilues  à  doses  très  rapidement  croissantes  et  rappro¬ 
chées. 

Le  nombre  des  accidents  consécutifs  à  l'emploi  des 
ar  sénobenzènes  est  estimé  :  en  Grande-Bretagne,  à 
0,82  p.  100,  dont  175  mortels,  par  le  Comité  du 
Salvarsan  ;  aux  Etats-TTnis,  <à  16,7  p.  100,  dont 
12  mortels,  par  Coles.  Schivers  (9)  estime  à  800  le 

(1)  Conduite  du  traitement  de  la  syphilis  chez  les  hépa¬ 
tiques  (Nutrition,  19.33,  u"  2,  p.  .131). 

(2)  Le  foie  dans  le  traitement  de  la  .syi)hilis  (Ann.  des  mal. 
vénér.,  nov.  1932,  p.  R05). 

{3)  M.  ViLLARKT,  L.  Justin-Besançon  et  H.  nicsoii-uî. 
L’opothérapie  au  cours  des  chimiothérapies  autisyphilitlqucs 
(Nutrition,  1933,  n»  2,  p.  143). 

(4)  Crises  nitritroïdes  et  insufiisance  hépaticpie  (Ibid., 
19.13,  n»  2,  p.  187). 

(.■;)  l,c  fonctionnement  rénal  des  syphilitiques  secondaires 
(Huit,  et  mém.  de  ta  Soc.  méd.  des  hûp.  de  Paris,  10  nov.  1933, 
p.  1278).  —  L’action  du  traitement  d’attaque  sur  le  fonction¬ 
nement  rénal  des  sjqihiliticiues  secondaires  (Ibid.,  10  no¬ 
vembre  1933,  p.  1280).  — •  I/actlon  des  traitements  anti¬ 
syphilitiques  prolongés  sur  le  fonctionnement  rénal  (Ibid., 
10  nov.  1933,  p.  1287). 

(6)  Quelques  chiffres  et  réflexions  sur  le  traitement  de  la 
syphilis  (Rev.  méd.  fr.,  oct.  1933,  p.  681). 

(7)  L’arsénobenzène  intramusculaire  (Rev.  fr.  de  dermatol. 
et  de  vénéréol.,  mai  1933,  n»  5,  p.  288). 

(8)  De  la  tolérance  du  diéthylène-aniino-glicyl-arséno- 
phényl-amino-monoéthyléne-sulfoxylate  de  sodium  employé 
à  doses  très  rapidement  croissantes  et  rapprochées  (Ann.  des 
mal.  vénér.,  déc.  1933,  p.  912). 

(9)  Embolies  pulmonaires  consécutives  aux  injections 
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nombre  annuel  des  décès  dus  aux  arsénobenzènes 
aux  Etats-Unis  ;  il  a  relaté  un  cas  de  mort  par 
embolie  pulmonaire  après  injection  intraveineuse 
d’un  arsénobenzène,  et  il  l’attribue  à  une  précipi¬ 
tation  du  médicament  clans  le  sérum  sanguin,  due  à 
ce  que  la  solution  fin  jeetée  n’avait  pas  le  pïl  néces- 

Cantarow  et  Crawford  (lo)  ont  publié  3  cas  de 
mort,  dus  :  l’un  à  une  méiiingo-encéphalite  hémorra¬ 
gique  ;  le  second,  à  une  hypogranulocytose  ;  le  der¬ 
nier,  à  des  accidents  urémiques  complexes. 

Iv.  Lebourg  (ii)  a  donné  une  étude  détaillée  de  la 

stomatite  arsenicale,  dontil  a  été  publié  une  vingtaine 
de  cas.  Si  on  accorde  encore  un  rôle  prépondérant 
à  l’association  fuso-spirillaire  dans  la  production  de 
la  stomatite,  on  attache  de  plus  en  plus  d’importance 
aux  éléments  pyogènes  banaux  de  la  bouche,  et  la 
stomatite  arsenicale  résulte,  le  plus  souvent,  d’une 
action  biotropicjue  de  l’arsénobenzène  sur  les  micro- 
organismes  de  la  cavité  buccale.  Chez  un  malade 
observé  ]iar  Milian,  Thibaut  et  Lebourg  (12), il  s’était 
développé,  après  six  injections  intraveineuses  de  914, 
une  pyorrhée  aiguë  avec  nécrose  lamellaire  des  parois 
de  tous  les  alvéoles  des  deux  maxillaires. 

Milian  considère  les  arsenicaux  trivalents  comme 
inoffensifs  pour  le  nerf  optique,  même  préalablement 
lésé  ;  il  a,  en  collaboration  avec  Mourrut  (13),  nota¬ 
blement  amélioré  une  névrite  optique  avec  hémiplé¬ 
gie  syphilitiques,  par  100  injections  intraveineuses  de 
cyanure  de  mercure,  suivies  d’injections  intramuscu¬ 
laires  d’arsénomyl. 

Par  contre,  la  névrite  optique  de  l’arsenic  penta- 
valent  est  bien  connue  et  a  été  étudiée  spécialement 
par  Sézary  (14)  ;  les  doses  fortes  à  intervalles  espacés 
et  les  doses  faibles  trop  rapprochées  sont  dangereuses, 
indépendamment  de  la  dose  totale  admhiistrée  par 
série  d’injections.  L’altération  de  l’état  général  du 
malade,  l’insuffisance  rénale  ou  hépatique,  l’intoxi¬ 
cation  alcoolique,  une  lésion  du  système  nerveux 
central  et  surtout  de  la  rétine  ou  du  nerf  optique 
favorisent  considérablement  l’apparition  de  la 
névrite. 

Sézary  etDuruy  (15)  ont  observé,  après  une  injec- 

intraveineuses  d’arsèuübeiizines  (Arch.  of  Dcrmat.  a.  Sypltil., 
juin  1933,  p.  901). 

(10)  Dècès  après  l’emploi  du  novarsèiiobenzol  (Amcric. 
Jourii.  of  Syph.,  janv.  1933,  p.  53). 

(11)  Stomatite  arsenicale  (Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol., 
juillet-août  1933,  n"  7-8,  p.  399). 

(12)  Stomatite  arsenieale  avec  nécrose  osseuse  (Bull,  de  la 
Soc.  fr.  de  dcrmat.  et  de  syphil.,  15  juin  1933,  p.  853). 

(13)  Névrite  optique  et  arséno  (suite  de  l’observation  du 
malade  présenté  en  novembre  1932)  (Ibid.,  12  janv.  1933, 

1>.  113). 

(14)  A.  SiîZARYct  P.  DE  Font-Réaulx,  La  névrite  optique 
de  l’arsenic  pentavalent  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  g  déc.  1932,  p.  1610).  —  A.  Sézary  et  À.  Barbé, 
Étude  sur  quelques  cas  de  névrite  optique  arsenicale  (Ibid.t 
9  déc.  1932,  p.  1617).  —  A.  SÉZARY  et  P.  DE  Font-Réaulx> 
La  névrite  optique  de  l’arsenic  pentavalent  (Anh.  de  dermat. 
et  de  syphil.,  avril  et  mai  1933,  p.  289  et  424). 

(15)  Crise  nitritoïde  et  purpura  post-arsénobenzolique 
(Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  12  janv.  1933, 
p.  131). 
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tion  de  os'',i5  d’arséiiobenzol,  une  violente  crise 
nitritoide  suivie,  quatre  heures  plus  tard,  de  purpura 
avec  gingivorragie  et  épistaxis,  qu’ils  classent  parmi 
les  purpuras  dits  anaphylactiques.  Ce  type  de  pur¬ 
pura  s’oppose  aux  purpuras  arsenicaux  dyscrasiques, 
qui  sont  toujours  accompagnés  d’importantes  modi¬ 
fications  sanguines.  INIilian  (i)  cite  également  le  cas 
d’une  jeune  fille  «  ectasophile  »,  chez  qui  chaque 
injection  de  914  provoquait  une  crise  nitritoide 
suivie,  presque  immédiatement,  de  purpura  dissé¬ 
miné  et  d’hémorragies  diverses. 

Les  Ictères  dus  à  l’arsénobenzol  sont  toujours 
discutés.  D’après  Milian,  l’ictère  parathérapeutique 
isolé  n’est  pas  d’origine  toxique,  il  est  dû  à  une 
hépato-récidive  syphilitique  et  guérit  par  la  continua¬ 
tion  du  traitement  ;  chez  un  malade  atteint  d’ictère 
parathérapeutique  après  une  cinquième  injection  de 
bivatol,  Milian  (2)  a  obtenu  la  guérison  rapide  de 
cet  ictère  par  des  injections  intraveineuses  de  914. 
J .  Gâté  et  P. -J .  Michel  (3)  attribuent  une  pathogénie 
plus  complexe  aux  ictères  novarsenicaux  ;  ils  font 
intervenir  une  action  toxique,  une  action  biotro¬ 
pique  directe  vis-à-vis  du  tréponème,  une  action 
biotropique  indirecte  vis-à-vis  du  germe  de  l’ictère 
catarrhal  ou  d’une  angiocholite  lithiasique,  enfin 
mie  sensibilisation  d’origine  anaphylactique  ou  idio¬ 
syncrasique  que  favorise  une  insuffisance  hépatique 
antérieure. 

Iva  pathogénie  des  érythrodermies  arsenicales 
n’est  pas  moins  discutée,  'rzanck  (4)  invoque  le  rôle 
du  terrain  et  un  phénomène  d’intolérance  tissulaire  ; 
par  contre.  Gâté  (5)  critique  le  terme  d’intolérance, 
qui  n’exprime  qu’une  constatation,  alors  qu’il  fau¬ 
drait  surtout  connaître  la  cause  de  cette  intolérance. 
P.  Ravaut  (6)  attribue  une  grande  part  à  l’intoxica¬ 
tion  dans  la  pathogénie  des  érythrodermies  arseni¬ 
cales,  mais  il  fait  aussi  jouer  un  rôle  à  la  sensibilisa¬ 
tion  (terme  qu’il  préfère  à  celui  d’intolérance)  ;  par¬ 
fois  on  observe,  d’après  lui,  une  intrication  des  phé¬ 
nomènes  d’intoxication  et  des  phénomènes  de  sensibi¬ 
lisation. 

D’après  Milian  (7),  l’érythrodermie  vésiculo-œdé- 
mateuse,  qui  s’observe  à  la  fin  des  séries  médicamen¬ 
teuses,  est  un  accident  toxique  qui  survient  quand  le 
système  nerveux  sympathique  en  état  de  méiopragie 
a  été  lésé  par  mie  maladie  antérieure  ou  par  le  médi- 

(1)  Ibid.,  12  janvier  1933,  p.  133. 

(2)  Ictère  ])arathérapeutkiue  traité  par  le  914  (Ibid., 
g  nov.  1933,  p.  1406). 

(3)  Chimiothérapie  antisyphilitique  et  cellule  hépatique. 
Bases  physio-pathologiques  du  problème  (Nutrition,  1933, 
n»  2,  p.  191). 

(4)  A.  Tzanck  et  En.  Pidi,  I/érythrodermie,  intolqrance 
cutanée  (contribution  à  l’étude  des  accidents  de  la  chimio¬ 
thérapie)  (Ibid.,  9  févr.  1933,  p.  269).  —  Tzanck,  A  propos 
des  érythèmes  arsénobenzoliqucs  (de  la  nécessité  de  définir 
les  termes  employés)  (Ibid.,  9  mars  1933,  p.  387)- 

(5)  J.  Gâté,  H.  Thiers  et  P.  Cuileeret,  A  propos  de  la 
communication  de  MM.  A.  Tzanck  et  Ed.  Pidi  ;  I/érythro- 
dermie,  intolérance  cutanée  (Ibid.,  6  avril  1933,  p.  548). 

(6)  Ibid.,  9  février  1933,  p.  274- 

(7)  A  propos  de  l’érythrodermie  arsénobcnzolique  .(/ii<i., 

6  avril  1933,  p.  546)- 
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cament  lui-même  à  la  suite  de  la  répétition  des  doses. 
Cette  érythrodermie  est  ime  contre-indication  à 
l’emploi  ultérieur,  chez  le  malade,  de  la  moindre 
dose  du  médicament  qui  l’a  provoquée. 

Par  contre,  les  érythèmes  interthérapeutiques  du 
neuvième  jour  ne  sont  pas  toxiques,  d’après  Mi¬ 
lian  (8)  ;  ils  peuvent  être  produits  par  des  médica¬ 
ments  différents  ;  ce  sont  des  érythèmes  biotro¬ 
piques,  qui  revêtent  divers  types  correspondant  à 
ceux  des  fièvres  éruptives  ;  ce  sont,  en  effet,  «  des 
fièvres  éruptives  atténuées  survenant  chez  des  indi¬ 
vidus  à  germes  latents,  demi-immunisés  ou  en  voie 
d’immmiisation  ».  Ces  érythèmes  permettent  la  con¬ 
tinuation  du  traitement  qui  les  a  provoqués. 

Chez  une  éthylique  atteinte  d’un  ulcère  de  jambe 
infecté,  H.  Massot  (g)  a  vu  survenir,  après  deux 
injections  de  novarsénobenzol,  une  érythrodermie 
vésiculo-œdémateuse  associée  à  une  polynévrite.  Il 
attribue  celle-ci  à  l’alcoolisme  de  la  malade  et  met 
l’érythrodermie  sur  le  compte  du  foyer  streptococ- 
cique  constitué  par  l’ulcère  de  jambe. 

Un  certain  nombre  de  cas  d’agranulocytose  ont  été 
observés  au  cours  du  traitement  par  les  arséno- 
benzènes.  Ch.  Laurent  (lo)  en  a  publié  un  cas  terminé 
par  la  mort.  Brants  (i  i)  en  a  observé  deux  cas,  termi¬ 
nés  l’un  par  la  guérison,  l’autre  par  la  mort.  Benha- 
mou,  Femin.  et  Lofani  (12)  en  ont  également  cité 
un  cas  mortel,  survenu  après  une  septième  injection 
desodique.  Touraine  et  Ribadeau-Dumas  (13)  ont  vu 
apparaître,  chez  une  hérédo-syphilitique  traitée  par 
le  sulfarsénol,  une  hypogranulocytose  avec  stomatite 
ulcéro-membraneuse,  qui  a  été  guérie  rapidement  par 
une  transfusion  sanguine  et  une  injection  intramus¬ 
culaire  de  nucléinate  de  soude.  Chez  un  autre  malade, 
Touraine  a  observé,  en  collaboration  avec  ses 
élèves  (14),  au  cours  d’un  traitement  arsénobenzo- 
lique,  une  anémie  grave,  aplastique,  et  un  syndrome 
hypogranulocytaire.  De  même  que  Sézary  et  Iveiiègre, 
Touraine  n’admet  pas  l’origine  toxique  pure  de  cette 
hypogranulocytose  ;  l’allure  toxique  infectieuse  du 
syndrome  lui  semble  plaider  en  faveur  d’mie  entité 
morbide  définie,  dont  la  thérapeutique  arsenicale 
serait  le  facteur  dominant. 

(8)  I,es  èrythèmes  iulcrtliéraueutiques  du  deuxième  jour 
(Bull,  de  l’Acad.  de  mcd.,  23  mai  1933,  p.  704).  —  E.  Bérin, 
Formes  cliniques  des  érythèmes  arsenicaux  (Rev.  méd.  fr., 
oct.  1933,  p.  675). 

(9)  Difficultés  d’interprétation  de  certains  accidents  de 
l’arsènothèrapie  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil., 
9  nov.  1933,  p.  1461). 

(10)  Un  cas  d’agranulocytose  d’origine  novarsénobenzo- 
lique  (La  Loire  méd.,  mai  1933,  p.  116). 

(11)  Denx  cas  d’agranulocytose  Observés  au  cours  du  trai¬ 
tement  de  la  syphilis  (Ann.  des  mal.  vénér.,  déc.  1933,  p.  902). 

(12)  Hyiiograuulocytose  épisodique  avec  stomatite  ulcéro- 
membraneuse  au  cours  d’un  traitement  par  le  sulfarsénol. 
Guérison  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  12  jan¬ 
vier  1933,  p.  128). 

(13)  Agranulocytose  post-stovarsolique  (Bull,  et  mâm.  de 
la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  27*oct.  1933,  p.  1162). 

(14)  Touraine,  P.  Renault,  E.  Lortat-Jacob  et  Golé, 
Anémie  grave  avec  syndrome  h3T)0granulocytaire,  traitée 
par  transfusions  répétées  et  tryparsamide  (Ibid.,  6  juill.  1933) 
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ly’arséno-réslstance,  sous  forme  atténuée  ou  sous 
forme  d’arséno-récidive  ou  d’arséno-activation,  a  été 
rencontrée,  par  J .  Gâté  et  P.  Tiray  (i),  dans  i6  p.  loo 
des  syphilis  primaires  et  secondaires  traitées  par  le 
novarsénobenzol,  à  l’Antiquaille,  depuis  1927.  Elle  se 
manifeste  souvent  par  des  éruptions  psoriasiformes 
ou  pityriasiformes,  à  localisations  particulières.  Gou- 
gerot  et  Carteaud  (2)  ont  observé  des  syphUldes 
psoriasiformes  arséno-résistantes  rapidement  gué¬ 
ries  par  le  bismuth.  Milian  et  Périn  (3)  ont  vu 
apparaître  mie  syphilide  faciale  érythémato-œdéma- 
teuse  au  cours  d’un  traitement  par  le-  tréparsol. 
Cette  arséno-résistance  a  été  invoquée  par  Gaujoux 
et  Wyx  (4)  et  par  Gâté  et  Michel  (5),  comme  xme 
cause  de  l’augmentation  des  cas  de-  syphilis. 

Bismuth. — De  nombreuses  expériences  faites  par 
Levaditi,  Vaisman  et  M*'®  Manin  (6)  sur  le  lapin, 
les  singes  catarrhiniens  inférieurs  et  les  anthropoïdes, 
ont  confirmé  les  essais  prophylactiques  entrepris  par 
Sonnenberg  sur  des  prostituées  exposées  à  des  conta¬ 
minations  fréquentes,  et  mis  en  évidence  l’efficacité 
de  la  métallo-prévention  bismuthique  de  la  syphilis. 

Hanzlik,  Mehrtens  et  leurs  collaborateurs  ont  pré¬ 
conisé  un  nouveau  dérivé  bismuthique,  l’iodobismi- 
tol,  dont  l’injection  intramusculaire  serait  suivie 
d’une  diffusion  presque  constante  du  bismuth  dans 
le  cerveau  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Cette 
assertion  n’a  pas  été  confirmée  par  les  recherches 
expérimentales  de  Levaditi  (7)  :  l’iodobismitol  ne 
réalise  pas  une  diffusion  plus  grande  du  bismuth 
dans  le  cerveau  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  que 
d’autres  préparations  bismuthiques  lipo-solubles,  le 
Bivatol  en  particuüer. 

Un  grand  nombre  de  syphUigraphes,  Schwartz  en 
particulier  (8),  estiment  que  le  bismuth  lipo-soluble, 
plus  facile  à  manier  que  le  914,  est  au  moins  aussi 
efficace  que  les  arsénobenzènes  dans  le  traitement  de 
la  syphilis. 

Sézary  et  Eenègre  (9)  ont  observé,  tm  quart 

(1)  Étude  de  l’arséno-résistauce  d’après  une  statistique 

hospitalière  [Ann.  des  mal.  vdnér.,  avril  1933,  p.  243). _ 

(2)  Syphilides  arséiio-résistautes  psoriasiformes  non  infil¬ 
trées.  Guérison  rapide  par  le  bismuth  (Ibid.,  nov.  1933, 
p.  831). 

(3)  Syphilide  érythémato-ocdéniatcusc  résistant  à  l’arsenic 
(Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  sept.-oct.  1933,  n”  9-10, 
p.  480). 

(4)  Étude  statistique  de  la  syphilis,  de  1925  à  1932,  dans 
les  dispensaires  antivénériens  de  Marseille  (Rcun.  dermat.  de 
Strasbourg,  24  mai  1933). 

(5)  b’arséno-résistauce  observée  depuis  quelques  années 
dans  la  région  lyonnaise  a-t-elle  joué  un  rôle  dans  la  recru¬ 
descence  parallèle  de  la  syphilis  ?  (Ibid.,  14  mai  1933). 

(6)  Métallo-prévention  bismuthique  de  la  syphilis  chez 
les  singes  et  diez  l’homme  (Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  10  oc¬ 
tobre  1933,  et  Acta  dcrm.-venereol.,  vol.  XIII,  fasc.  4,  p.  203). 

(7)  C.  bEVADiTi,  A.  Vaisman  et  M"“  Y.  Manin  et 
R.  SciiŒN,  I,a  diffusion  du  bismuth  dans  le  névraxe  et  sa 
pénétration  dans  le  liquide  céphalo-racliidien  (Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  ii  mars  1933,  p.  738). 

(8)  Éa  place  du  bismuth  dans  la  thérapeutique  antisyphi- 
lltiquc  a  la  lumière  des  réactions  sérologiques  (Ann.  des  nuil. 
vdnér.,  mars  1933,  p.  197). 

(9)  Crise  sympathique  abdominale  consécutive  à  une 
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d’heure  après  une  sixième  injection  intramusculaire 
de  bismuth,  l’apparition  de  violentes  douleurs  lombo- 
abdominales  avec  lipothymies,  vertiges,  vomisse¬ 
ments  et  diarrhée  fétide.  Ils  expliquent  ce  syndrome 
par  une  réaction  du  système  S3mipathique  abdomi¬ 
nal,  et  le  rapprochent  des  crises  diarrhéiques  impé¬ 
rieuses  que  provoquent  parfois  les  injections  bismu¬ 
thiques. 

Lévy-Bing  et  Carteaud  (lo)  ont  signalé  une  perte 
presque  totale  de  la  vision  des  deux  yeux,  d’une  durée 
de  quarante-huit  heures,  produite  par  une  neuvième 
injection  intramusculaire  de  bismuth  oléo-soluble 
chez  un  syphilitique  ancien  qui  n’avait  jamais  eu 
aucun  trouble  visuel. 

Cl.  Simon  et  ses  collaborateurs  (ii)  ont  vu  survenir, 
à  la  fin  d’im  traitement  par  un  sel  liposoluble  de 
bismuth,  chez  une  syphilitique  secondaire  indemne  de 
blennorragie,  une  stomatite  de  moyenne  intensité, 
accompagnée  d’ime  cervico-vaginite  hémorragique 
et  ulcéro-membraneuse. 

Gougerot  et  Quimbellot  (i  2)  ont  observé,  au  niveau 
de  la  région  fessière,  trois  mois  après  une  série  d’in¬ 
jections  intramusculaires  de  bismuth  oléo-soluble, 
une  masse  indolente,  qui  s’est  résorbée  en  un  mois, 
mais  qui  a  reparu  deux  mois  plus  tard  et  qui  a  sup¬ 
puré  ;  aucun  microbe  n’a  pu  être  décelé  dans  le  pus. 

Chez  un  syphilitique  ancien,  atteint  de  tuberculose 
pulmonaire  au  début,  et  traité  par  des  injections 
intramusculaires  de  bismuth,  Gougerot  et  Blum  (13) 
ont  constaté,  dans  les  deux  régions  fessières,  un 
véritable  «  blindage  diffus,  massif  et  ligneux  ».  Le 
centre  de  cette  myosite  scléreus.e  contenait  de  nom¬ 
breux  éléments  huileux  et  bismuthiques. 

Syphilis  héréditaire.  —  Carie  (14)  a  exposé  les 
conceptions  modernes  sur  la  transmission  héréditaire 
de  la  syphilis  et  sur  la  prophylaxie  et  le  traitement 
de  la  syphilis  congénitale.  La  mère  d’un  nouveau-né 
sypliilitique  est  toujours  syphilitique  et  peut  allaiter 
sans  crainte  son  enfant  ;  les  exceptions  à  la  loi  de 
Colles  peuvent  s’expliquer  par  la  notion  nouvelle 
des  superinfections.  La  plupart  des  syphUigraphes 
nient  la  contamination  héréditaire  de  l’enfant  par  le 
père  ;  le  tréponème,  quelquefois  présent  dans  le 

injection  bismuthique  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de 
syph.,  9  mars  1933,  p.  456). 

fio)  Troubles  visuels  consécutifs  à  une  injection  intra¬ 
musculaire  bismuthique  (Ann.  des  mal.  vdndr.,  juillet  1933, 

p.  491). 

(11)  Cl.  Simon,  J.  Bralez,  Durel  et  Pereton,  Cervico- 
vaginite  hémorragique  et  ulcéro-membraneuse  au  cours  d’un 
traitement  bismuthique  ;  stomatite  concomitante  (Bull,  de 
la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  12  janv.  1933,  p.  83,  et 
Ann.  de  dermat.  et  de  syphil.,  mars  1933,  p.  193). 

(12)  Gros  abcès  froid  tardif  récidivant  après  guérison  spon¬ 
tanée,  dû  à  un  bismuth  oléo-soluble  (Ann.  des  mal.  vdnér., 
oct.  1933,  p.  745). 

(13)  Cellulite  et  myosite  scléreuses  diffuses  (sarcoïdes  dif¬ 
fuses  massives)  b  ismuthiques  des  fesses  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de 
dermat.  et  de  syphil.,  9  févr.  1933,  p.  257). 

(14)  Les  conceptions  modernes  sur  la  transmission  hérédi¬ 
taire  de  la  syphilis  (Ann.  de  dermat.  et  de  syphil.,  févr.  1933, 
p.  106).  —  Coneeptions  actuelles  sur  la  prophylaxie  et  le 
traitement  de  la  syphilis  congénitale  (Le  Journ.  de  méd.  de 
Lyon,  5  nov.  1933,  p.  645). 
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sperme,  peut  infecter  l’apiJareil  génital  de  la  mère  et 
celle-ci,  étant  contaminée,  transmet  la  maladie  au 
fœtus  par  la  voie  sanguine.  L,a  syphilis  conception- 
nelle  n’a  plus  qu’un  intérêt  historique.  Une  mère 
anciennement  syphilitique  peut  mettre  au  monde 
un  enfant  non  syphilitique  et  la  loi  de  Profeta 
comporte  de  nombreuses  exceptions. 

Avant  d’autoriser  une  syphilitique  à  se  marier,  il 
faut  exiger  un  délai  plus  éloigné  et  un  traitement 
plus  prolongé  qu’on  ne  le  fait  pour  l’homme.  .Si  cette 
femme  devient  enceinte,  on  doit  la  soumettre  à  un 
traitement  intensif  et  régulier.  Si  le  père  est  seul 
syphilitique,  il  n’y  a  aucun  intérêt  à  traiter  la  mère  ; 
si  la  mère  est  syphilitique,  il  faut  traiter  l’enfant 
dès  sa  naissance. 

Cependant,  Lesbet  Amer  (i)  estime,  avec  Boas  et 
d’autres  syphiligraphes,  qu’il  ne  faut  pas  soumettre 
à  rm  traitement  antisyphilitique  les  enfants  de  mères 
syphilitiques  quand  ils  n’ont  pas  de  manifestations 
syphilitiques  et  que  leur  séro-réaction  est  négative, 
mais  ils  doivent  rester  au  moins  six  mois  sous  la 
surveillanee  du  médecin. 

Gâté  et  Carie  mettent  en  doute  la  valeur  du  tvhei'- 
cule  de  Carabelli,  que  beaucoup  de  syphiligraphes 
considèrent  comme  un  stigmate  de  syphilis  hérédi¬ 
taire,  et  se  demandent  s’il  ne  s’agit  pas  shnplement 
d’une  anomalie  dentaire.  J.  Nicolas  et  P.  I.ebeuf  (2) 
ont  observé,  chez  une  fillette  atteinte  de  jjelade,  des 
tubercules  de  Carabelli  à  la  face  interne  des  pre¬ 
mières  et  des  deuxièmes  grosses  molaires  supérieures. 

L’examen  des  doigts  peut  offrir  au  clinicien  des 
signes  variés  de  syphilis  héréditaire  ;  syndactylie, 
polydactylie,  laxité  des  ligaments,  arc  lilas  des 
ongles,  brièveté  de  l’auriculaire,  pouce  en  raquette. 
A  ces  signes,  Wladimir  Mikulowski  (3)  en  a  ajouté  un^ 
lequel  consiste  en  une  asymétrie  des  doigts  des  deux 
mains  et  se  rencontre  chez  80  p.  100  des  hérédo- 
syphilitiques. 

(1)  Doit-on  traiter  ies  nourrissons  séro-négatifs  dont  les 
mères  sont  syphilitiques  ?  (Arch.  f.  Dcrmai.  u.  Syphil.,  1933, 
vol.  CDXVII,  p.  3i.‘i). 

(2)  Constatation  de  quatre  tubercules  de  Carabelli  chez 
une  fillette  atteinte  de  pelade  [Râm.  dermat.  de  Lyon, 
18  mai  1933). 

(3)  Sur  une  nouvelle  dystrophie  de  la  syphilis  congénitale. 
D’asymétrie  digitale  {Prseglad  Dermalolog.,  déc.  1932,  p.  441, 
et  Ann.  de  dermat.  et  de  .syphil.,  sept.  1933,  p.  861). 
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L’ÊNURÊSIE 

SON  ÉTIOLOGIE 

Marcel  PINARD 

lIMeciu  des  hôpitaux  de  Paris. 

On  désigne  sous  le  nom  d’énurésie  l’inconti¬ 
nence  essentielle  des  urines.  Il  serait  plus  long 
mais  plus  clair  de  dire  V abouletourésie  (iêou>,T,T<,)ç, 
involontairement;  oûsstv,  uriner).  Cliniquement  bien 
connue  des  médecins,  elle  s’observe  chez  les  jeunes 
enfants,  peut  se  prolonger  jusqu’à  l’adolescence 
et  même  l’âge  adulte. 

Elle  est  nocturne,  diurne  et  nocturne,  et  même 
jreut  n’être  que  diurne. 

Nous  n’avons  donc  pas  à  nous  occuper  ici  des 
incontinences  dues  à  des  lésions  de  l’appareil 
urinaire,  cystite,  distension  vésicale,  calculs  vési¬ 
caux,  etc. 

Avec  le  D>'  J.-E.  Marcel  {Archives  urologiques 
de  la  Clinique  de  Necker,  1929)  nous  éliminerons 
également  les  incontinences  des  dégénérés,  car 
les  troubles  intellectuels  ne  permettent  pas  d’af¬ 
firmer  si  la  miction  est  volontaire  ou  involon¬ 
taire. 

Nous  ne  voulons  pas  aborder  les  mécanismes 
de  l’énurésie.  Ils  paraissent  des  plus  variables 
suivant  les  cas  et  les  auteurs. 

Les  uns  pensent  que  certaines  énurésies  sont 
sous  la  dépendance  d’un  phimosis,  d’une  ectopie 
testiculaire,  d’une  bride  épidurale,  d’un  spina- 
bifida  etc. 

Le  P.  Bazy,  avec  sa  grande  expérience,  l’a 
vu  dépendre  souvent  d’un  rétrécissement  congé¬ 
nital  de  l’urètre  et,  dans  une  lettre  qu’il  a  eu 
l’amabilité  de  nous  écrire  à  ce  sujet,  il  ajoute  : 
«  Je  ne  sais  pas  quelle  est  la  fréquence  de  la  sj’phi- 
lis  dans  l’énurésie;  ce  que  je  sais,  c’est  que  cette 
énurésie  peut  être  due  à  un  rétrécissement  con¬ 
génital  de  l’urètre,  je  l’ai  démontré,  et  que  ce  ré¬ 
trécissement  congénital  s’observe  peut-être  assez 
fréquemment  chez  les  hérédo-sypliilitiques.  » 

En  effet,  cette  conclusion  du  P.  Bazy  est 
très  intéressante;  cette  coexistence  de  malforma¬ 
tions  congénitales  et  de  syphilis  héréditaire  n’est 
pas  rare,  etM^®  le  D""  A.  Corbillon  a  lumineuse¬ 
ment  mis  cette  question  au  point  dans  son  travail 
si  documenté  (i). 

Mais  nous  ne  pensons  pas  qu’elles  suffisent  à 
produire  cette  énurésie,  en  un  mot  nous  croyons 

(i)  Contribution  à  l’èiude  de  l’énurésie  dans  ses  rapports 
avec  l’hér&lo-syphilis.  Thèse  de  Paris,  1932.  A.  I.egrand; 
éditeur.  .  . 
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qu’elles  sont  non  pas  mères  mais  soeurs  de  l’énu- 
résie. 

I/’énurésie  est  provoquée  par  la  sypliilis  qui 
agit  sur  les  voies  motrices  volontaires.  Cette  afiir- 
mation  est  facile  à  contrôler  par  tout  médecin  qui 
veut  sortir  de  la  médecine  individuelle  pour  faire 
de  la  médecine  familiale. 

Voyons  d’abord  ce  que  donne  l’argument  séro¬ 
logique. 

Si  nous  prenons  comme  terme  de  comp  araison 
le  tabes  dont  l’origine  S3q)liilitique  est  admise 
maintenant  par  tous,  car  elle  a  été  longtemps  com¬ 
battue  et  non  par  les  moindres,  puisque  Ricord 
lui-même  a  été  parmi  les  adversaires,  nous  voyons 
que  la  sérologie  est  positive  dans  50  p.'  100  des' cas. 

Rappelons  également  que  sur  100  enfants  issus 
de  syphilitiques  17  p.  100  (M.  Pinard),  16  p.  100 
(Mouriquand)  ont  une  sérologie  positive. 

Or,  sur  106  malades  présentant  de  l’énurésie 
et  étudiés  avec  CorbiUon  nous  avons  trouvé 
36  cas  positifs  totaux  ou  partiels  par  les  méthodes 
de  Hecht,  Calmette-Massol  et  Bordet-Wasser- 
maim.  Voici  donc  une  proportion  de  positivité 
'le  33.9  P-  100,  ce  qui  constitue  déjà  un  premier 
argument  difficile  à  réfuter. 

De  plus,  chez  beaucoup  d’énurésiques  nous  trou¬ 
vons  la  preuve  absolue  du  terrain  hérédo-syphi¬ 
litique. 

Cette  preuve  peut  être  apportée  dans  beau¬ 
coup  de  cas  par  l’examen  du  petit  malade  lui- 
même  :  déformations  crâniennes  caractéristiques, 
stigmates  dentaires,  lésions  oculaires,  ganglions 
épitrochléens  et  grosse  rate,  etc. 

D’autres  fois  la  preuve  sera  fournie  par  la  ponc¬ 
tion  lombaire,  tandis  que  dans  d’autres  cas  c’est 
l’histoire  elle-même  de  l’enfant  qui  fournira  un 
ensemble  de  probabilités  :  gros  poids  de  naissance, 
gros  placenta,  vomissements  habituels,  convul¬ 
sions,  retard,  de  la  marche. 

Chez  d’autres  malades,  c’est  la  connaissance  de 
la  syphilis  du  père  ou  de  la  mère,  ou^du  grand- 
père  qui  éclairera  les  faits. 

Dans  certains  cas  l’histoire  familiale  fournira 
les  précisions  utiles. 

Il  faut  étudier  ici  les  maladies  des  grands  pa¬ 
rents  qui  peuvent  apporter  déjà  des  présomptions, 
ataxie,  paralysie  générale,  diabète,  angine  de  poi¬ 
trine,  hémiplégie  avant  la  vieillesse. 

Da  descendance  des  grands-parents,  des  pa¬ 
rents,  ici  les  fausses  couches  spontanées,  les  pré¬ 
maturés,  les  malformations  congénitales,  les 
accidents  ou  maladies  présentés  par  les  survi¬ 
vants,  tout  cela  pourra  finir  par  constituer  un 
faisceau  de  preuves  plus  ou  moins  compact  sui¬ 
vant  les  cas. 


3  Mars  1934. 

De  traitement  antisyphilitique  appliqué  aux 
énurétiques  en  guérit  un  grand  nombre,  il  y  a 
aussi  des  échecs  :  n’en  a-t-on  pas  avec  le  tabes,  avec 
l’épilepsie  syphilitique,  avec  l’aortite  ou  l’ectasie  ? 

Enfin  une  nouvelle  preuve  qui  devrait  dispa¬ 
raître,  c’est  la  descendance  tarée  si  fréquente  chez 
les  anciens  énurétiques. 

Avec  Mil®  Je  pjr  Corbillon,  nous  avons  trouvé 
l’origine  syphilitique  certaine  dans  44,4  p.  100 
des  cas,  très  grande  probabilité  dans  32,7  p.  100, 
soupçonnable  dans  16,1  p.  100  des  cas,  non  éta¬ 
blie  dans  6,6  p.  100  des  cas.  Cela  fait  donc  une  pro¬ 
portion  de  77  p.  100  des  cas  d’énurésie  qui  re¬ 
lèvent  de  la  syphilis. 

Au  fur  et  à  mesure  que  nous  connaissons  mieux 
ces  faits,  instruit  par  l’expérience,  ce  que  chacun 
peut  contrôler  chaque  jour,  il  faut  conclure  qu’en 
pratique  l’enurésie  apparaît  toujours  sur  un  ter¬ 
rain  hérédo-syphilitique  et  qu’elle  doit  être  ran¬ 
gée  au  nombre  des  symptômes  d’une  syphilis 
héréditaire,  encore  en  évolution. 

Il  est  trop  grave  de  la  considérer  comme  un 
phénomène  banal,  l’abstention  du  médecin  en¬ 
gage  fortement  sa  responsabilité,  et  ici  nous  ne  par¬ 
lons  pas  seulement  de  la  guérison  du  symptôme  : 
nous  savons  bien,  depuis  de  longues  années  :  que 
la  réduction  des  liquides,  que  les  médications 
alcalines,  d’autres  fois  des  médications  acides 
peuvent  faire  disparaître  cette  infirmité;  nous 
savons  même  qu’elle  peut  guérir  spontanément. 
Cela  importe  peu  ;  tout  énurétique,  même 
guéri  spontanément  ou  par  des  médications 
symptomatiques,  doit  être  soumis  à  un  traitement 
antisyphilitique  assez  intensif  et  assez  prolongé 
pour  tendre  à  faire  disparaître  la  maladie  syphi¬ 
litique  de  cet  organisme. 

Si  le  médecin  n’accomplit  pas  ici  sa  haute  mis¬ 
sion  prophylactique,  l’enfant  atteint  pourra  pré¬ 
senter  ultérieurement  des  accidents  graves,  sur¬ 
tout  d’ordre  nerveux  ou  psychique. 

Ce  sont  des  candidats  à  l’épilepsie,  ils  deviennent 
souvent  de  jeunes  délinquants,  des  kleptomanes, 
et  ces  relations  entre  les  tares  psychiques,  l’énu- 
résie  et  la  syphilis  ont  été  bien  mises  en  évidence 
par  Drouet  et  Hamel  dans  leur  mémoire  sur  l’hé- 
rédo-syphilis  mentale. 

Plus  tard,  cet  enfant  énurétique  qui  n’aura  pas 
subi  le  traitement  antisyphilitique  correct  aura 
toutes  les  mauvaises  chances  d’avoir  une  des¬ 
cendance  tarée. 

Que  l’on  médite  en  effet  ces  chiffres  :  sur  125 
procréateurs  ayant  eu  de  l’énurésie,  82  ont  eu  des 
accidents  dans  leur  descendance  :  fausses  couches 
répétées,  expulsion  de  fœtus  morts  et  macérés, 
enfants  prématurés  et  débiles. 
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D’autres  fois  les  enfants  sont  venus  à  terme  mais 


meurent  les  uns  après  les  autres,  particulièrement 
par  mort  subite  ou  méningite. 

Maladie  de  Dittle,  malformations  congénitales, 
déficit  intellectuel,  arriération  mentale,  toute 
cette  descendance  est  évitable  si  on  veut  bien  aban¬ 
donner  la  thérapeutique  actuellement  en  usage, 
qui  n’est  qu’une  addition  de  remèdes  de  bonnes 
femmes,  pour  la  seule  thérapeutique  rationnelle  ; 
la  thérapeutique  antisyphilitique  qui  protégera 
l’individu  et  sa  descendance. 


LA  PYRÉTOTHÊRAPIE 
DE  LA  SYPHILIS 


Ch.  RICHET  Fils  et  J.  DUBLINEAU 

Da  pyrétothérapie  de  la  S}q)hilis  constitue 
encore  un  chapitre  d’attente  malgré  les  précisions 
apportées  par  les  travaux  récents  ;  cette  question 
évolue  autour  de  deux  groupes  de  problèmes,  qui 
ne  se  sont  que  progressivement  différenciés. 

1°  Après  la  découverte  de  W.  von  J auregg,  la  ma- 
lariathérapie,  curatrice  de  la  paralysie  générale,  fut 
essayée  dans  le  tabes  et  les  syphilis  nerveuses. 
On  fut  ensuite  amené  à  l’envisager  au  point  de  vue 
prophylactique  :  doit-on  impaluder  systématique¬ 
ment  les  syphilitiques  pour  prévenir  l’apparition 
de  complications  nerveuses  ? 

2°  Actuellement,  le  problème  s’est  modifié  : 
la  malariathérapie,  par  voie  d’extension  progres¬ 
sive,  fut  appliquée  au  traitement  de  la  syphilis 
primaire  et  secondaire  avec  plus  d’inconvénients 
que  d’avantages.  Mais  on  ne  tarda  pas  à  lui 
substituer  d’autres  méthodes  pyrétogènes.  Celles-ci 
furent  utilisées  soit  seules,  soit  associées  à  la 
chimiothérapie  usuelle,  dont  elles  renforcent  l’effi¬ 
cacité.  Doit-on  traiter  les  syphilis  récentes  par 
l’association  pyro-  et  chimiothérapie  ? 

Nous  étudierons  d’abord  rapidement  la  pyré¬ 
tothérapie  dans  les  syphilis  nerveuses.  A  ce 
point  de  vue,  peu  de  faits  sont  venus  s’ajouter 
aux  rapports  récents  (Dujardin,  Chevallier  et 
Meyer).  Nous  ne  rappellerons  donc  que  certains 
pointsdontrimportancethéoriquepermetdemieux 
comprendre  la  pyrétothérapie  antisypliilitique. 

Par  contre,  nous  insisterons  plus  longuement 
•sur  la  pyrétothérapie  de  la  syphilis  précoce 
(syphilis  primaire  et  secondaire)  telle  qu’elle 
résulte,  aux  points  de  vue  expérimental  et  cli¬ 
nique,  des  travaux  des  auteurs  et  de  nos  recher¬ 
ches  personnelles. 


I.  —  Pyrétothérapie  de  la  syphilis  nerveuse. 

Nous  envisagerons  successivement  :  A.  la 
paralysie  générale  ;  B.  les  autres  syphilis  ner¬ 
veuses. 

A.  La  pyrétothérapie  dans  la  paralysie 
générale.  —  De  tous  les  procédés  pyrétothéra- 
piques,  la  malaria  reste  le  plus  employé.  La  tech¬ 
nique  en  est  actuellement  bien  réglée  :  injection 
sous-cutanée  ou  intraveineuse  de  quelques  centi- 
ctibes  (10  dans  le  premier  cas,  5  dans  le  second) 
du  sang  d’un  malade  en  cours  d’accès.  Selon  la 
voie  utilisée,  les  accès  se  déclenchent  du  cinquième 
au  quinzième  jour  :  on  coupe  la  fièvre  en  général 
entre  le  huitième  et  le  dixième  accès. 

Si  la  méthode,  au  moins  théoriquement,  est 
simple,  son  mode  d’action  demeure  encore  mys¬ 
térieux.  Dans  l’ensemble,  pour  Dujardin,  tout  se 
passerait  comme  si  la  malariathérapie  rendait 
allergique  une  syphilis  devenue  anergique  (ou 
anallergique).  Ainsi  s’expliqueraient  les  réactions 
cutanées  ultérieures  (gommes,  ou  même  accidents 
secondaires)  parfois  observées. 

Mais  est-ce  la  fièvre  qui  agit,  ou  la  malaria  ? 
Certains  attribuent  au  paludisme  un  rôle  spéci¬ 
fique.  En  témoigneraient  les  améliorations  obser¬ 
vées  après  de  simples  fébricules  palustres  (Wey- 
gandt,  Mühlens,  Nonne,  etc.),  voire  après  impalu¬ 
dation  ou  réimpaludations  apyrétiques  (Claude, 
Hermann  et  Brutsch). 

D’autres  estiment  que  seul  intervient  l’élément 
fièvre.  D’où  la  possibilité  d’utiliser  d’autres 
méthodes  ;  vaccin  antichancrelleux  (Sicard, 
Hagueneau,  Wallich),  pyrifer  (auteurs  allemands), 
huile  soufrée  (Schrôder),  électropyrexie  (auteurs 
américains  et  français). 

Quelle  que  soit  la  méthode  utilisée,  et  en  dépit 
d’incontestables  rémissions  obtenues  avec  la  seule 
pyrétothérapie,  on  s’accorde  actuellement  à 
reconnaître  qu’à  elle  seule,  la  méthode  ne  suffit 
pas.  Est,  sinon  nécessaire,  du  moins  utile  (Claude 
et  Masquin)  une  chimiothérapie  associée,  dont 
seule  la  durée  est  discutée  :  cures  à  la  fois  pré 
et  postmalariques,  ou  postmalariques  seulement, 
association  pyréto  -  chimiothérapique  simulta¬ 
née,  etc. 

En  pratique,  on  peut  admettre  que  la  pyréto¬ 
thérapie  exalte  les  facultés  de  défense  de  l’orga¬ 
nisme,  mais  que,  en  dépit  d’un  rôle  tréponémicide 
certain,  dont  témoignent  de  nombreuses  consta¬ 
tations  anatomiques  et  biologiques  (Dujardin), 
il  n’est  pas  prudent  de  compter  sur  elle  seule 
pour  affirmer  la  guérison  du  sujet.  La  notion 
d’une  association  chimio-pyr étique  est  pratiquement 


PARIS  MÉDICAL 


nécessaire.  Nous  retrouverons  cette  notion  à  propos 
des  formes  jeunes  de  la  syphilis. 

B.  La  pyrétothérapie  des  syphilis  ner¬ 
veuses.  —  Ici  encore,  c’est  surtout  la  malaria 
que  nous  aurons  en  vue.  Bes  résultats  sont  varia¬ 
bles  siüvant  les  cas. 

1°  Dans  la  syphilis  cérébrale,  certains 
auteurs  trouvent  la  méthode  dangereuse  (Tar- 
gowla).  Des  ictus  peuvent  être  à  craindre.  On  lui 
préfère  la  chimiothérapie  classique,  généralement 
efficace.  Sans  doute  n’est-ce  là  qu’une  question 
d’espèce.  Certaines  formes  qui  se  différencient 
à  peine  de  la  paraly.sie  générale  peuvent  être 
justiciables  de  la  pyrétothérapie.  Dans  les  formes 
plus  localisées  (hémiplégies,  artérites,  etc.)  la 
seule  chimiothérapie  est  préférable. 

2°  Dans  le  tabes,  la  forme  anatomo-clinique 
n’est  pas  indifférente.  Des  paralysies  générales 
avec  tabes  sont  parmi  celles  qui  s’améliorent 
le  mieux  après  impaludation,  en  dépit  d’une 
accentuation  passagère  (Claude),  voire  d’une 
apparition  de  symptômes  subjectifs  (douleurs 
fulgurantes,  etc.)  au  cours  des  accès.  D’une 
façon  générale,  la  malaria  sera  indiquée  dans 
les  formes  évolutives,  avec  réactions  liquidiennes 
marquées,  où  elle  amène  fréquemment  (W.  von 
Jauregg)  une  fixation  de  l’évolution.  On  lui  pré¬ 
férera  le  traitement  classique  dans  les  formes  à 
réaction  liquidienne  faible. 

Dans  14  cas,  Artom  observe,  tant  avec  la 
malaria  (6  cas)  qu’avec  le  dmelcos  (8  cas),  de  bons 
résultats  subjectifs,  sans  résultats  objectifs  ni 
biologiques.  Il  fait  intervenir  le  choc  dans  le 
inécanisme  de  l’amélioration.  Pour  Paulian,  les 
résultats  dans  le  tabes  sont  meilleurs  que  dans  la 
paralysie  générale,  sauf  pour  l’atrophie  optique  ; 
Wile  et  Davenport,  avec  la  malaria,  observent 
une  amélioration  dans  la  moitié  des  cas,  avec 
reprise  de  l’état  général.  Des  auteurs  insistent  sur 
l’absence  de  parallélisme  entre  l’amélioration 
clinique  et  l’état  humoral.  D’un  de  nous  a  noté 
"dans  3  cas  de  tabes  graves  une  amélioration  consi¬ 
dérable  par  la  pyréto-cliimiothérapie  associée 
(dmelcos  et  bismuth  liposoluble).  Chez  un  de  ces 
malades,  l’amélioration  ne  fut  que  temporaire 
(dix-huit  mois). 

3°  Dans  un  cas  de  myélite  à  forme  d’Erb, 
signalons  que  cette  association  nous  a  donné 
un  résultat  remarquable  dès  le  début  du  traite¬ 
ment. 

40  Plus  complexe  est  la  question  des  ménin¬ 
gites  syphilitiques  simples. 

a.  Dans  la  méningite  des  syphilis  anciennes, 
surtout  dans  ses  formes  latentes,  tenaces,  qui  doi¬ 
vent  faire  redouter  une  complication  neurolo¬ 
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gique  (phase  préclinique  de  Ravaut,  préparaly¬ 
tique  de  Claude  et  Targowla),  la  majorité  des 
auteurs  recommande  l’impaludation. 

b.  Restent  les  formes  méningées  du  début 
même  de  la  syphilis.  Peut-être  bénéficieraient- 
elles  du  traitement  malarique.  Ce  n’est  pas 
démontré.  En  fait,  cette  question  se  confond  avec 
celles  de  la  pyrétothérapie  dans  le  traitement 
des  syphilis  primaires  et  secondaires  et  dans  la 
prophylaxie  des  syphilis  nerveuses. 

5°  Quelle  est  la  valeur  de  l’impaludation  ou  des 
pyrétothérapies  dans  la  prophylaxie  de  la 
syphilis  nerveuse?  Pour  W.  v.  Jauregg,  cette 
impaludation  préventive  devrait  être  utilisée  lar¬ 
gement.  Elle  serait  à  faire  vers  la  quatrième 
année  (Friedlànder,  Kerl).  Il  nous  semble  qu’elle 
pourrait  être  surtout  indiquée  chez  les  malades 
ayant  présenté  dans  les  premiers  mois  ou  pre¬ 
mières  années  de  la  syphilis  un  de  ces  petits  épi¬ 
sodes  méningés  fugaces,  cliniques  ou  biologiques, 
dont  on  connaît  la  fréquence. 

Dans  l’ensemble,  et  c’est  là  une  notion  essen¬ 
tielle,  tous  les  auteurs  s’accordent  à  reconnaître 
à  la  malariathérapie,  et,  dans  une  certaine  mesure, 
aux  autres  méthodes  pyrétogènes,  une  action 
remarquable  sur  les  modifications  du  liquide 
céphalo-rachidien  à  toutes  les  périodes  de  la 
syphilis. 

Si  l’on  tient  compte,  d’une  part,  delà  fréquence 
des  réactions  méningées  chez  les  syphilitiques, 
d’autre  part  de  l’action  élective  de  la  fièvre  sur  la 
formule  liquidienne,  on  comprendra  que  toute 
constatation  ou  tout  commémoratif  d’atteinte  ménin¬ 
gée  doit  rendre  le  sujet  suspect  et  pose  le  problème, 
soit  de  la  pyrétothérapie  en  général,  soit  plus  spé¬ 
cialement  de  la  malaria  prophylactique. 

II.  La  pyrétothérapie  de  la  syphilis 
primaire  et  secondaire. 

Jusqu’à  ces  dernières  années,  le  traitement  de 
la  syphilis  se  limitait  à  la  métallothérapie  : 
variée,  facile  à  doser  selon  les  individus,  elle 
offre  une  série  de  méthodes  sûres  qui,  appuyées 
sur  les  réactions  biologiques,  et  tenant  compte 
de  la  susceptibilité  des  malades,  constituent  la 
base  de  la  thérapeutique. 

Pourtant,  s’il  est  facile  d’apprécier  les  résul¬ 
tats  de  la  chimiothérapie,  on  sait  combien  demeu¬ 
rent  obscurs,  eux  aussi,  ses  modes  d’action.  Da 
notion  de  terrain  paraît  fondamentale.  Nombre 
de  produits  —  Devaditi  insistait  encore  récem¬ 
ment  sur  ce  point  —  paraissent  agir,  non  point 
directement,  mais  plutôt  par  l’intermédiaire 
des  combinaisons  élaborées  dans  l’organisme,  au 
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niveau  du  foie  en  particulier.  La  variété  des  ter¬ 
rains  explique  la  résistance  à  tel  ou  tel  agent, 
lîn  modifiant  le  terrain,  on  peut  accroître  ses 
capacités  de  lutte  contre  le  tréponème  ;  d’où 
l'intérêt  de  la  pyrétothérapie. 

A.  Historique.  —  I/’action  des  maladies 
aiguës  fébriles  sur  les  manifestations  cutanées  de 
la  syphilis  est  connue  depuis  longtemps.  On 
a  rapporté  (Scolari)  des  exemples  de  syphilis 
arrêtées  à  toutes  les  périodes,  dans  leur  évolution, 
surtout  si  une  cure  spécifique  (Kaposi)  avait 
précédé  la  maladie  fébrile  intercurrente.  I,e  rôle 
de  l’érysipèle  est  classique  et  Ricord,  jadis,  avait 
essayé  de  combattre  la  syphilis  en  inoculant  cette 
maladie  {in  .Scolari).  Scolari  rapporte  un  cas  de 
pneumonie  intercurrente  curatrice;  —  Vaicinska, 
Teglassy,  des  cas  de  typhus  exanthématique 
ayant  négativé  des  Wassermann  et  guéri  des 
manifestations  de  sjqshilis  secondaire.  Récem¬ 
ment,  Sézary  et  Gallot  rapportaient  le  cas  d’une 
néphrite  syphilitique  secondaire  améliorée  par 

•  une  pyrexie  grippale. 

Depuis  longtemps  d’ailleurs,  l’empirisme  uti¬ 
lisait  les  bienfaits  de  l’hyperthermie.  A  Java,  la 
balnéation  chaude  est,  paraît-il,  utilisée  de  45  à 
55“.  A  Kutzatzu,  au  Japon,  elle  est  classique 
depuis  des  siècles,  avec  une  température  de  40 
à  50“.  En  France  même,  les  vénériens,  jadis, 
étaient,  à  Montpellier,  placés  dans  des  salles 
d’étuve. 

A  l’heure  actuelle,  la  question  est  passée  dans 
le  domaine  scientifique.  Tout  un  ensemble  de 
travaux  ont  montré  l’influence  incontestable  de 
l’élévation  thermique  sur  l’évolution  de  la  syphi¬ 
lis  du  lapin,  et  presque  simultanément  les  travaux 
cliniques  ont  corroboré  ces  résultats. 

Nous  étudierons  successivement  :  1°  les  don¬ 
nées  expérimentales  ;  2°  les  résultats  cliniques. 

B.  Données  expérimentales.-  —  I.  Pyré¬ 
tothérapie  seule.  —  C.’est,  croyons-nous,  à 
Weichbrodt  et  Jahnel  que  sont  dus  les  premiers 
essais  de  pyrétothérapie  expérimentale.  Ces 
auteurs  obtinrent  la  guérison  de  la  syphilis  chez 
les  lapins  soumis  à  la  chaleur  d’une  étuve  sèche. 
Ultérieurement,  Breinl  (in  Dujardin)  observe 
le  ramollissement  et  la  disparition  du  chancre 
expérimental  après  inoculation  au  lapin  syphili¬ 
tique  de  la  fièvre  tachetée  des  Montagnes 
rocheuses.  Schamberg  et  A.  Rule  étudient  le 
rôle  préventif  et  curatif  de  la  balnéothérapie 
chaude  :  des  bains  quotidiens  à  42°-43°,  en  élevant 
la  température  des  animaux  de  4“  F.,  empêchent 
l’apparition  de  la  syphiUs.  Une  série  de  quinze 
bains  chauds  amène  la  guérison  de  la  maladie 
déclarée.  Frazier  observe  que  l’apparition  de  la 


syphilis,  ou  sa  guérison,  sont  fonction  du  degré 
d’hyperthermie  atteint  par  le  lapin  :  une  tempéra¬ 
ture  de  43°,5  obtenue  après  un  seul  bain,  guérit 
l’animal  ouTe  préserve.  Tout  récemment  Kolmer 
et  Rule  reprennent  la  question  de  la  balnéothé¬ 
rapie  dans  la  s)'philis  préventive  expérimentale. 
Bessemans  et  ses  collaborateurs  (de  Potter, 
Hacquaert,  etc.)  étudient  systématiquement  l’effet 
des  diverses  méthodes  hyperthermisantes  (bains, 
air  chaud,  radiations,  etc.),  mais  surtout  ils  insis¬ 
tent  sur  l’importance  de  la  température  tissulaire 
et  sur  l’effet  d’une  hyperthermie  locale  (testicule 
ou  ganglions). 

Enfin,  Carpenter  et  Boak  rapportent  l’influence 
favorable  obtenue  par  les  ondes  courtes  sur  la 
syphilis  expérimentale  du  lapin. 

Au  récent  Congrès  de  thérapeutique,  Eevaditi, 
qui,  antérieurement,  avait  apporté  une  première 
série  de  faits  obtenus  avec  l’électropyrexie,  est 
revenu  sur  la  question.  Pour  lui,  l’action  de 
l’hyperthermie  sur  l’évolution  de  la  maladie  est 
indiscutable,  mais  inconstante.  Des  résultats  sont 
fonction  de  la  notion  capitale  du  terrain,  sur 
laquelle,  depuis  longtemps,  en  particulier  à  propos 
du  mode  d’action  du  bismuth,  il  n’a  cessé  d’attirer 
l’attention. 

A  diverses  reprises,  nous  avons  publié  les  résul¬ 
tats  de  nos  recherches  personnelles  sur  la  question. 
Pour  serrer  de  près  le  problème,  il  est  indispen¬ 
sable  d’avoir  en  vue  la  difficulté  d’une  apprécia 
tion  objective  de  la  guérison  de  la  syphilis  chez 
l’animal  ;  non  seulement  la  guérison  doit  être 
clinique,  bactériologique,  humorale  (réactiou  de 
Meinicke  négative),  elle  doit  être  surtout  biolo¬ 
gique  avec  réinoculation  négative  à  d’autres 
lapins,  du  testicule  et  des  ganglions  de  l’animal 
supposé  guéri,  en  tenant  compte,  sur  ces  nou¬ 
veaux  lapins,  de  la  possibilité  d’une  syphilis  inap¬ 
parente.  D’autre  part,  l’appréciation  de  l’hyper¬ 
thermie  provoquée  est  souvent  malaisée.  Sa  durée, 
son  intensité,  sa  localisation  à  tel  ou  tel  tissu, 
sa  généralisation,  la  source  de  chaleur  employée 
constituent  autant  de  variantes  expérimentales 
qui  expliquent  la  discordance  d’un  certain  nom¬ 
bre  de  résultats. 

En  résumant  l’ensemble  des  résultats  obtenus 
l^ar  les  auteurs  et  nous-mêmes,  on  peut  écrire 
que  la  chaleur,  à  condition  d’être  sufl5isamment 
élevée  et  prolongée,  peut  amener  dans  un  grand 
nombre  de  cas  la  guérison  de  la  syphilis  expéri¬ 
mentale  du  lapin  : 

1°  En  ce  qui  concerne  la  température  centrale, 
nous  avons,  personnellement,  avec  la  balnéothé¬ 
rapie,  observé  chez  trois  animaux  sur  cinq  la 
guérison  de  la  ss^philis,  avec  une  température 
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rectale  maintenue  de  quinze  à  vingt  minutes 
entre  41“, 4  et  42°, 5.  Il  semble  que  la  guérison 
soit  constante  quand  la  température  atteint 
420,5  pendant  un  temps  suffisant. 

2°  Avec  une  élévation  de  la  température  tis¬ 
sulaire  locale,  maintenue  une  heure  à  42°, 5,  on 
détermine  également  (Bessemans)  la  guérison 
biologique. 

Ces  faits  trouvent  leur  confirmation  dans  les 
expériences  in  vitro  sur  le  tréponème  :  on  connaît 
la  sensibilité  de  ce  dernier  à  la  chaleur.  Nous 
avons  observé  que  le  séjour  d’une  demi-heure» 
ou  plus,  à  410,  supprime  toute  virulence.  Ces 
résultats,  bien  que  de  même  ordre,  diffèrent  légè¬ 
rement  suivant  les  souches  (Carpenter,  Boak  et 
Warren).  Ils  sont  dans  l’ensemble  comparables 
entre  eux. 

II.  Pyrétothérapie  associée  à  la  chimio¬ 
thérapie.  —  Toutes  ces  expériences  ont  surtout 
une  valeur  théorique.  Pour  rester  dans  le  domaine 
pratique,  il  était  indispensable  de  chercher  un 
mode  de  guérison  de  la  syphilis  qui  bénéficiât 
de  ces  données,  mais  sans  les  dangers  d’une  trop 
grande  hyperthermie.  Dans  cet  esprit,  nous 
avons  associé  à  une  iryrétothérapie  modérée  (et 
comme  telle  non  curatrice  à  elle  seule)  un  traite¬ 
ment  arsenical,  en  restant,  pour  ce  dernier,  au- 
dessous  de  la  dose  normalement  curatrice  chez 
le  lapin.  Ca  d.  m.  c.  (dose  minima  curatrice) 
peut  être  considérée  comme  supérieure  à  15  mil¬ 
ligrammes  par  kilogramme  (Kolle,  Pearce  et 
Brown,  Voegtlin  et  Dyers,  etc;).  Une  dose  de  7  à 
9  milligrammes  par  kilogramme,  employée  seule, 
est  nettement  infracuratrice. 

Chez  quatre  animaux,  l’injection  intraveineuse 
de  914  à  des  doses  variant  entre  4,5  et  9  milli¬ 
grammes  par  kilogramme,  fut  immédiatement 
suivie  d’une  balnéothérapie  élevant  leur  tempé¬ 
rature  rectale  de  4i‘’,5  à  420,45  pendant  dix-sept 
à  vingt-deux  minutes.  Ce  traitement  a  entraîné 
dans  les  4  cas  une  guérison  complète  et  totale  à 
tous  points  de  vue.  D’association  pyréto-chimio- 
thérapique  provoque  donc  à  coup  sûr,  malgré 
l’intensité  moyenne  de  chacun  des  deux  facteurs, 
la  guérison  de  la  syphilis  expérimentale  du  lapin- 
D’intérêt  de  cette  association  va  se  retrouver  en 
clinique. 

C.  Données  cliniques.  —  I.  Pyrétothé¬ 
rapie  seule.  —  a.  Parmi  les  pyeétoïhérapies 
PARASITAIRES,  en  dehors  de  la  récurrente  et  du 
sodoku  (Hoshimoto  et  Iwakiri),  c’est  la  malaria 
qui  a  été,  au  moins  au  début,  le  plus  souvent 
utilisée  (Pasini,  Kyrie,  Kerl,  Walter,  Matsuska 
et  Rosner,  Hoffmann,  Bering,  et  d’autres  auteurs). 
Pour  Pasini,  la  pyrétothérapie  en  général  et  la 
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malaria  en  particulier  peuvent  réellement  exer¬ 
cer  une  action  antisyphilitique,  mais  cette  action 
est  faible. 

Pour  Hoffmann,  la  malaria  seule  ne  supprime 
ni  la  contagiosité  ni  la  transmission  au  fœtus. 
De  traitement  chimiothérapique  est  nécessaire. 
Da  méthode  donnerait  31  p.  100  de  récidives  cli¬ 
niques  ou  sérologiques  et  l’auteur  conclut  lui  aussi 
au  peu  d’efficacité  de  la  malaria,  seule,  sauf  dans 
les  formes  chimio-résistantes. 

Avec  la  malaria  seule,  Schreber  obtient  dans 
3  cas  une  guérison  clinique,  mais  non  biologique. 

Friedlânder  estime  que  la  malaria  ne  guérit 
pas  la  sj^philis.  Elle  ne  constitue  qu’un  mode 
de  traitement  d’une  chimiothérapie  énergique. 

Enfin,  W.  V.  Jauregg,  vivement  partisan  de 
l’impaludation  à  titre  préventif  contre  la  syphilis 
nerveuse,  estime  que  les  formes  jeunes  desyphiUs 
n’ont  que  peu  à  gagner  à  la  malarisation  pré¬ 
coce;  dans  l’ensemble,  on  peut  donc  conclure, 
avec  Chevallier  et  Meyer,  que  V impahtdalion  sys¬ 
tématique,  si  elle  est  faite,  ne  saurait  dispenser 
du  traitement  classique. 

Or,  il  faut  se  rappeler  que  l’impaludation  est 
une  méthode  thérapeutique  non  exempte  de 
dangers  en  soi.  De  coefficient  de  mortalité  n’y  est 
pas  négligeable  (3  à  4  p.  100).  C’est  pourquoi 
les  auteurs  se  sont  efforcés  de  recourir  à  d’autres 
méthodes  pyrétogènes. 

b.  Autres  méthodes  pyrétogènes.  —  Scham- 
berg  et  Tsien  Ever  Tseng,  appliquant  à  l’homme 
la  technique  utilisée  en  sypliilis  expérimentale 
par  Schamberg  et  Rule,  ont  eu  recours  à  la  bal¬ 
néothérapie  chaude  (bains  à  98°  F.  qu’ils  réchauf¬ 
fent  peu  à  peu  jusqu’à  iio°-ii4°  F.  (44-46°  C.) 
avec  une  vessie  de  glace  sur  la  tête  du  patient,  et 
en  faisant  boire  de  l’eau  glacée.  Da  température 
atteint  facilement  4i°,5  en  un  quart  d’heure.  Par 
ce  procédé,  les  auteqrs  obtiennent  une  rétroces¬ 
sion  des  lésions  cutanées  avec  atténuation  des 
réactions  sérologiques. 

Pasini  utilise  diverses  méthodes,  Roper  signale 
le  peu  d’efficacité  de  l’huile  soufrée  seule  ;  Epstein 
et  Berre  ont  recours  à  la  diathermie. 

De  ce  qui  précède  découle  la  certitude  que  la 
seule  pyrétothérapie,  quelle  qu'elle  soit,  ne  saurait 
aucunement  supplanter  la  chimiothérapie  usuelle. 

II.  Pyrétothérapie  associée  à  la  chimio¬ 
thérapie.  —  Toute  une  série  de  recherches  per¬ 
mettent  de  considérer  au  contraire  que  l’associa¬ 
tion  pyréto-chimiothérapique  a  une  valeur  indis¬ 
cutable.  Des  agents  et  les  méthodes  utilisés  par 
les  auteurs  sont  variés.  Padini  utilise  la  malaria, 
ou  les  vaccins  ;  Walter,  la  malaria,  le  dmelcos 
ou  l’huile  soufrée  ;  Roasenda,  l’huile  soufrée 
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Greenbaum  et  Wright,  Nuens,  les  protéines  ou 
le  lait  ;  Bessemans  et  ses  élèves,  la  thermothérapie 
locale  (balnéothérapie,  diathermie)  ;  Klaften,  sui¬ 
vant  phisieurs  cas  de  grossesse  chez  des  femmes 
impaludées  antérieurement  par  Kyrie  pour  s>^hi- 
lis  secondaire  latente,  observe  des  résultats 
meilleurs  chez  celles  qui  avaient  eu  un  traitement 
chimique  associé.  Nous-mêmes,  après  divers  essais, 
avons,  depuis  trois  ans,  insisté  avec  M.  Joly  sur 
l’intérêt  clinique  de  l’association  pyréto-chimio- 
thérapique,  dont  nous  rappellerons  brièvement 
la  teclmiciue  et  les  résultats. 

III.  Recherches  personnelles. 

A.  Technique.  —  Ba  technique  était  la  sui¬ 
vante  : 

Comme  agent  pj’rétogèné,  nous  avions  recours 
au  vaccin  T.A.B.,  à  l’électrargol,  au  propidon, 
au  vaccin  antigonococcique  dans  les  glandes  de 
Skeene,  mais  surtout  au  dmelcos  à  doses  progres¬ 
sives.  Comme  agents  chimiques,  nous  avions 
recours  au  914  ou  au  bismuth  liposoluble,  que 
nous  injections  aux  doses  habituelles  (le  traite¬ 
ment  n’étant  réalisé  que  chez  le  sujet  hospitalisé)- 
Iv’injection  pyrétogène  était  effectuée  quelques 
heures  après  le  914,  ou  deux  à  trois  jours  après  le 
bismuth. 

Ives  accès  provoqués  étaient  au  nombre  de  8 
à  18. 

Dans  l’ensemble,  les  malades  subirent  entre 
dix  et  cent  heures  d’hyi^erthermie  à  39°,  la 
moyenne  étant  de  vingt-cinq  heures  environ. 
Chaque  accès  fébrile  passe  par  une  phase  d’incu¬ 
bation  de  trois  à  quatre  heures,  une  phase  d’ascen¬ 
sion  thermique  de  même  durée,  une  acmé  de  trois 
à  quatre  heures  (aux  environs  de  40°)  ;  puis  sur¬ 
vient  la  défervescence. 

Trente-sept  cas  de  sypliilis  primaire  et  secon¬ 
daire  ont  été  suivis  du  point  de  vue  clinique  et 
sérologique. 

B.  Résultats  immédiats.  D'appréciation 
des  résultats  immédiats  est  rendue  difficile  par 
les  excellents  effets  habituels  de  la  cliimiothérapie 
classique. 

Des  chancres  furent  épidermisés  avec  les  doses 
totales  suivantes  de  914  ;  08^,45,  o^r^go, 

(3  cas),  ie'',75,  2er,io  (2  cas),  2S>',35  et  36^,55. 
De  bivatol  a  donné  le  même  résultat  après  une 
injection  (i  cas),  3  injections  (5  cas),  4  injections 
(i  cas),  5  injections  (3  cas). 

Des  roséoles  ont  disparu,  pour  le  914,  avec 
oBr,3o  (i  cas),  oer,45  (3  cas),  081,75  (2  cas);pourle 
bivatol,  dans  2  cas,  après  deux  injections. 

Des  syphilides  subirent  également  une  rétro¬ 


cession  rapide.  Celle-ci  était  complète  après  les 
doses  suivantes  de  produits  ; 

1“  Syphilides  papulo-squameuses,  contempo¬ 
raines  de  la  roséole  :  4  bivatol. 

2°  Syphilides  généralisées  (quatrième  mois  de 
l’infection)  ;  5  bivatol  dans  i  cas,  6  dans  l’autre. 

3°  Syphilides  hypertrophicpies  et  ulcéreuses  à 
maximum  pérubuccal  (cinquième  mois)  :  i8'',35 
de  914. 

4“  Syphihde  pigmentaire  (quatrième  mois)  : 
o8r,9o  de  914  ;  6  cyanure  de  Hg  reçus  avant 
l’admission  ;  6  bivatol. 

5°  Rupia  secondo-tertiaire  :  9  bivatol. 

6°  Syphilides  malignes  :  28r,io  de  914. 

Des  adénopathies  satellites  suivirent  une  évolu¬ 
tion  comparable. 

hesréaclions  sérologiques  (B.-W.)  furent  réduites, 
sauf  dans  2  cas  de  syphilis  secoirdaire.  Dans  les 
35  autres  cas  elles  furent  négativées  au  cours  ou 
au  milieu  du  traitement. 

C.  Résultats  ultérieurs.  —  Dix-neuf  de  ces 
sujets  ont  pu  être  suivis  un  certain  temps. 

Sur  ce  chiffre,  ii  seulement  ont  continué  à  se 
faire  traiter  (par  la  seule  chimiothérapie).  En 
dix  à  vingt  mois  suivant  les  cas,  aucun  n’avait 
présenté  le  moindre  signe  clinique.  Chez  un  seul, 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann  était  redevenue 
positive  pendant  quelques  mois. 

Des  8  autres  n’ont  suivi  aucun  traitement  après 
la  première  série  pyréto-chimiothérapique.  Cinq 
revus  dans  les  quatre  premiers  mois,  ne  présen¬ 
taient  aucun  signe  clinique.  Seul  l’un  d’eux  avait 
un  Bordet-Wassermann  subpositif.  Deux  autres, 
revus  au  bout  de  six  mois,  avaient  des  réactions 
sérologiques  positives  chez  l’un,  négatives  chez 
l’autre.  Un  huitième  enfin  fut  revu  au  bout  de 
quatorze  mois  à  l’occasion  d’une  tuberculose  :  il 
était  cliniquement  et  sérologiquement  indemne. 

IV.  Lapyrétothéraple  dans  certaines  formes 
de  syphilis. 

A.  Réactions  sérologiques  irréductibles.  — 
Contre  les  syphilis  à  Bordet-Wasserman  irréduc¬ 
tible  de  multiples  traitements  ont  été  préconisés 
(protéinothérapie,  autohémothérapie).  Da  plu¬ 
part  des  auteurs  qui  ont  recouru  à  la  pyrétothé- 
rapie  ont  souligné  son  heureuse  influence.  Gou- 
gerot  et  Thiroloix  y  ont  fait  appel  dans  deux  cas. 
Dee  Cady  et  Ewerhardt,dans  12  cas  traités  par  la 
balnéothérapie,  obtiennent  de  bons  résultats  ; 
Hoffmann,  Walter  conseillent  la  malariathérapie  ; 
Hübschmann  utilise  la  pyrétothérapie  soufrée  ; 
Redewill,  la  diathermie  associée  au  traitement 
classique  ;  Chevallier  et  Meyer  rappellent  les 


202 


PARIS  MÉDICAL 


bons  effets  de  l’impaludation  dans  toutes  les 
formes  de  syphilis  rebelles. 

B.  Manifestations  cutanées  tardives  de  *la 
syphilis.  —  Pour  Pasini,  la  malaria,  utilisée 
seule  et  avant  tout  autre  traitement  chimique, 
a  une  action  résolutive  à  l’égard  des  manifesta¬ 
tions  tardives  à  type  tuberculeux  ou  gommeux, 
et  sur  les  lésions  osseuses  de  la  syphilis  tertiaire. 

Greenbaum  et  Wright,  dans  35  cas  de  syphilis 
secondaire  ou  tertiaire,  auraient  obtenu  de  bons 
résultats  avant  toute  chimiothérapie  par  injec¬ 
tions  intramusculaires  de  protéine  du  lait. 

Santanoff  signale  un  cas  de  paralysie  générale 
avec  gommes  tertiaires,  les  deux  ordres  de  trou¬ 
bles  ayant  rétrocédé  après  la  malaria  ;  mais  de 
nouvelles  gommes  apparurent  deux  ans  plus 
tard. 

C.  Hérédo-syphilis.  —  L’hérédo-syphilis  a 
été  dans  quelques  cas  traitée  par  la  malaria.  Pour 
Friedland,  elle  améliore  les  manifestations  séro¬ 
logiques,  mais  ne  modifie  pas  les  manifestations 
cliniques.  Paulian  signale  les  bons  effets  de  la 
malaria  dans  l’hérédo-syphilis  nerveuse  (85  p.  100 
de  rémissions).  Koch,  chez  4  enfants  dont  le 
Bordet-Wassermann  positif  avait  résisté  aux 
traitements  habituels,  observe  une  négativation 
après  malaria.  D’après  cet  auteur,  le  traitement 
est  bien  supporté  par  l’enfant. 

V.  —  Indications  de  ia  pyrètothèrapie. 

A.  Indications  générales.  ~  -  Nous  croyons 
irtile  de  préciser  les  indications  de  la  pyrétothé- 
rapie  (seule  ou  associée  à  la  chimiothérapie). 

1°  Syphilis  nerveuse.  —  Dans  la  paralysie 
générale,  la  cohduite  à  suivre  est  indiquée  par 
le  professeur  Claude  et  Masquindans  un  récent 
article  :  s’il  est  indubitable  que  l’on  a  vu  des 
paralytiques  généraux  entrer  en  rémission  après 
la  seule  malariathérapie,  il  n’est  jamais  dange¬ 
reux  et  il  est  toujours  utile  d’avoir  recours  à  un 
traitement  chimiothérapique  associé. 

Dans  le  tabes,  l’association  semble  donner  de 
meilleurs  résultats  que  la  seule  cliimiothérapie. 

Dans  les  méningites  syphilitiques  latentes,  soit 
précoces,  soit  tardives,  la  pyrètothèrapie,  étant 
donnée  son  action  remarquable  sur  la  formule 
du  liquide  céphalo-rachidien,  sera  souvent  indi¬ 
quée.  EUe  ne  dispensera  pas,  bien  entendu,  de  la 
chimiothérapie.  Elle  doit  être  recommandée  lar¬ 
gement  comme  capable  d’exercer  une  action 
préventive  contre  l’apparition  des  grandes  com¬ 
plications  nerveuses  ultérieures. 

2“  Syphilis  priinaire  et  secondaire.  —  Dans 
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ces  cas,  la  pyrètothèrapie  seule  n’est  pas  indiquée. 
Les  indications  de  l’association  pyréto-chimio- 
thérapique  nous  paraissent  formelles  dans  cer¬ 
tains  cas  de  syphilis  malignes  ou  de  syphilis 
à  Bordet-Wassermann  irréductible. 

Dans  les  syphilis  ordinaires  à  leur  début,  sans 
manifestations  viscérales  apparentes,  l’indication 
n’est  évidemment  pas  formelle  :  trop  de  syphi¬ 
litiques  guérissent  complètement  (ou  presque) 
par  l’arsenic  et  le  bismuth  pour  qu’on  envisage 
comme  indispensable  l’association  de  l’accès 
fébrile.  Néanmoins,  cette  méthode,  à  certains 
auteurs  et  à  nous-mêmes,  a  donné  des  résultats 
si  rapidement  favorables,  tant  cliniques  qu’humo¬ 
raux,  que  nous  considérons  l’association  pyréto- 
chimiothérapique  comme  indiquée.  C’est  celle 
que  l’un  de  nous  applique  maintenant  systémati¬ 
quement  aux  syphilitiques  primaires  dans  son 
service. 

B.  Choix  de  l’agent  pyrétogène.  —  1°  Syphi¬ 
lis  nerveuses.  — ■  Dans  la  paralysie  générale, 
c’est  à  la  malariathérapie  que  s’adressent  la 
majorité  des  auteurs.  Signalons  cependant  les 
nombreux  résultats  favorables  obtenus  par  Knud 
Schrôder  avec  l’huile  soufrée.  L’électropyrexie 
est  encore  à  l’étirde. 

Dans  les  syphilis  méningées  latentes,  c’est  éga¬ 
lement  à  la  malaria  que  la  plupart  dès  auteurs 
conseillent  de  recourir. 

2°  Syphilis  primaire  et  secondaire.  —  La 
malariathérapie  ayant  dans  ces  cas  été  pratique¬ 
ment  abandonnée,  nous  croyons  que  le  mieux 
est  d’avoir  recours  au  dmelcos,  ou  peut-être  à 
l’huile  s'oufrée.  Avec  cette  dernière  méthode, 
l’accès  fébrile  est  plus  long  à  apparaître  ;  sa  durée 
est  également  plus  grande.  L’asthénie  consécu¬ 
tive,  à  peu  près  nulle  avec  le  dmelcos,  est  ici  assez 
intense,  et  il  y  aurait  un  inconvénient  certain 
à  trop  multiplier  les  accès.  Certains  de  nos 
malades  ont  subi  jusqu’à  18  injections  de  dtnelcos, 
alors  qu’au  delà  de  la  sixième  ou  septième  injec¬ 
tion,  l’huile  soufrée  est  supportée  généralement 
avec  difficulté.  C’est  donc  en  définitive  au  dmelcos 
que  nous  aurons  recours  le  plus  volontiers. 

Rappelons  que  la  thermothérapie  locale  associée 
à  la  chimiothérapie  a,  entre  les  mains  de  Besse- 
manset  de  ses  élèves,  donné  de  beaux  résultats 
dans  la  guérison  rapide  des  lésions  génitales. 

Enfin  l’électropyrexie  associée  à  la  chimiothé¬ 
rapie  nous  paraît  encore  à  l’étude. 

C.  Technique  de  l’association.  —  Nous 
n’insisterons  pas  sur  ce  point  qui  a  été  traité  en 
divers  endroits  de  ce  travail. 

1°  Paralysie  générale  —  Le  traitement  chi¬ 
mique  pourra  précéder  la  cure  malarique  dans  cer- 
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tains  cas  (Targowla).  Plus  souvent,  il  sera  uni¬ 
quement  post-nialarique.  Enfin,  on  pourra  être 
amené  (et  seulement,  en  pratique,  au  cours  des 
pyrétothérapies  non  malariques)  à  conjuguer  plus 
étroitement  le  traitement  pyréto-chimiothéra- 
pique  :  pyrifer  et  arsenic  (auteurs  allemands), 
stovarsol  et  dmelcos  (M^®  Pascal),  etc. 

2°  Syphilis  primaire  et  secondaire.  —  C’est 
cette  association  étroite,  véritable  attaque  simul¬ 
tanée  par  la  fièvre  et  l’agent  chimique,  qui  nous 
paraît  la  méthode  la  plus  sûre.  Nous  ne  revien¬ 
drons  pas  sur  elle,  ayant  eu  l’occasion  de  la  détail¬ 
ler  plus  haut. 

D.  Incidünts  et  accidents.  —  Chaque 
méthode  a  ses  dangers  ou  ses  inconvénients.  Ne 
revenons  pas  sur  ceux  de  la  malariathérapie  : 
cachexie,  insuifisance  hépatique,  rupture  de  la 
rate,  etc. 

Dans  les  pyrétothérapies  par  le  dmelcos,  le 
nombre  des  accidents  est  beaucoup  plus  restreint. 
Personnellement,  nous  avons  observé  un  cas  de 
crise  nitritoïde  peu  grave  déclenchée  par  l’injec¬ 
tion  simultanée  de  dmelcos  et  de  914.  Dans 
quelques  cas  également,  des  vomissements  se 
produisirent.  Il  n’y  eut  pas  d’autre  incident. 

E’huile  soufrée,  lorsqu’on  répète  les  accès 
fébriles,  finit  par  fatiguer  les  malades. 

Enfin,  partisans  et  adversaires  de  l’électro¬ 
pyrexie  ne  sont  point  d’accord  sur  l’innocuité 
ou  les  dangers  de  cette  méthode.  Il  semble  qu’avec 
un  personnel  éduqué,  ces  accidents  (de  brûlure 
ou  de  choc)  soient  exceptionnels. 

VI.  —  Pathoqènie. 

Dans  l’ensemble,  on  peut  écrire  que  le  conflit  ; 
tréponème-arsenic  ou  tréponème-bismuth,  n’a¬ 
boutit  pas  au  même  résultat  sur  un  organisme 
à  39°  que  sur  un  organisme  à  37“. 

Ee  mode  d’action  de  la  pyrétothérapie  est  aussi 
obscur  dans  la  syphilis  que  dans  les  autres  états 
infectieux.  Doit-on  invoquer  une  action  directe 
sur  le  tréponème  (sensible,  comme  on  sait,  à  la 
chaleur),  ou  une  activité  antitréponémique  de 
l’arsenic  ou  du  bismuth,  plus  grande  à  39°  qu’à 
37°  ?  Faut-il  incriminer,  surtout,  une  modifica¬ 
tion  du  terrain  ?  (Eevaditi).  A  l’heure  actuelle, 
il  est  impossible  de  le  dire.  Néanmoins,  chez  les 
sujets  arséniés  dont  la  température  était  artifi¬ 
ciellement  élevée  à  39°,  l’un  de  nous  a  montré 
avec  Joly  que  le  tréponème  disparaissait  plus 
rapidement  que  chez  les  sujets  traités  par  l’arsenic 
mais  non  soumis  à  la  pyrétothérapie.  Bessemans 
et  Théry  ont  publié  des  faits  du  même  ordre. 


Par  ailleurs,  le  rôle  du  terrain,  ainsi  modifié 
par  l’accès  fébrile,  paraît  primordial.  Il  suffit,  pour 
s’en  convaincre,  de  se  rappeler  l’importance  de 
certaines  rémissions  obtenues,  soit  après  des 
épisodes  fébriles  banaux,  soit,  dans  le  domaine 
plus  particulier  de  la  paralysie  générale,  après 
malariathérapie  sans  traitement  chimique  associé. 
Excitations  successives  du  sympathique,  puis 
du  parasympathique,  au  cours  du  syndrome 
d’hyperthermie  (Hustin,  M.  Renaud)  ?  IVIise  en 
circulation  de  toxines  par  modification  des  pro¬ 
téines  ?  On  ne  saurait  le  dire  actuellement. 

VII.  -  Conclusions. 

Très  diversement  appréciée,  la  question  de  la 
pyrétothérapie  dans  la  S5q)hilis  peut  se  résumer 
ainsi  : 

1°  Dans  les  syphilis  nerveuses,  la  paralysie  géné¬ 
rale  constitue  une  des  indications  les  plus  sûres 
de  la  malariathérapie.  Tes  autres  localisations 
de  la  syphilis  du  névraxe  peuvent  bénéficier  des 
diverses  méthodes  pyrétothérapiques. 

D’autre  part,  l’impaludation  a  une  valeur  pro¬ 
phylactique  certaine  sur  l’apparition  des  com 
plications  nerveuses.  On  l’utilisera  quatre  à  six 
ans  après  le  chancre,  de  préférence  chez  les  sujets 
ayant  une  réaction  méningée  latente  et  tenace. 
Dans  les  autres  cas,  son  indication  à  titre  préventif 
devient  une  question  d’espèce.  En  seront  surtout 
justiciables  les  syphilitiques  ayant  eu  des  épisodes 
méningés  cliniques  ou  sérologiques  au  début  de 
leur  maladie. 

2°  Dans  les  manifestations  primaires  ou  secon¬ 
daires  de  la  syphilis,  la  pyrétothérapie  en  aucun 
cas  ne  saurait  remplacer  le  traitement  chimique. 
Elle  lui  sera  associée.  Cette  association  est  spécia¬ 
lement  indiquée  dans  les  formes  malignes,  rapi- 
,dement  évolutives  ou  chimio-résistantes  (B.-W. 
irréductible),  mais  elle  donne  d’excellents  résul¬ 
tats  dans  les  S5rphilis  ordinaires,  meilleurs,  nous 
a-t-ü  semblé,  que  la  seule  chimiothérapie. 

3°  Tes  syphilis  cutanées  tertiaires,  Vhérédo-- 
syphilis,  ne  constituent  que  des  indications 
accessoires  de  la  pyrétothérapie. 

4°  Expérimentalement,  l’action  de  l’hyperther- 
mie  sur  la  syphilis  est  provoquée  in  vitro  (dispa¬ 
rition  de  la  virulence  des  tréponèmes  chauffés 
une  demi-heure  à  41°  dans  nos  expériences)  et 
in  vivo  (guérison  clinique,  bactériologique,  humo¬ 
rale  et  biologique  de  la  syphilis  expérimentale 
du  lapin  par  une  association  pyréto-cliimiothéra- 
pique). 

5“  Ee  mode  d'action  de  la  pyrétothérapie  est 
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obscur  et  complexe.  Il  faut  tenir  compte,  d’une 
part,  de  l’action  directe  de  la  chaleur  sur  le 
tréponème,  d’autre  part,  et  surtout,  du  terrain. 
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TRAITEMENT  ABORTIF 
DE  LA  BLENNORRAGIE 

le  D'  Jules  JANET 

]ve  traitement  abortif  de  la  blennorragie  a 
été  réalisé  pour  la  première  fois  par  Diday  (i) 
et  Debeney  à  l’aide  de  solutions  fortes  de  nitrate 
d’argent  utilisées  en  injections  urétrales  ou  en 
instillations  de  i  p.  30  à  i  p.  100.  A  la  suite  de  la 
première  séance,  il  se  produit  aussitôt  une  réac¬ 
tion  purulente  intense  qui  doit  disparaître  rapi¬ 
dement  si  le  traitement  a  réussi  et  qui,  au  con¬ 
traire,  se  perpétue  si  le  traitement  a  échoué  ; 
en  cas  d’échec,  on  fait  une  seconde  tentative, 
peut-être  d’autres  encore  jusqu’à  ce  que  l’hyper- 
acuité  de  l’urétrite  rende  manifestement  illu¬ 
soire  toute  tentative  d’abortion.  LeD^  Pousson, 
qui  a  utilisé  souvent  cette  méthode,  a  obtenu  un 
succès  sur  quatre. 

Il  est  évident  que  dans  les  cas  malheureux,  les 
gonocoques  épargnés  trouvent  un  excellent  mi¬ 
lieu  de  culture  dans  le  pus  provoqué  par  la  réac¬ 
tion  de  l’injection  et  se  développent  avec  une  in¬ 
tensité  nouvelle,  he  traitement  ultérieur  devient 
de  ce  fait  très  difficile  et  pénible  pour  le  malade, 
sans  compter  les  chances  possibles  de  rétrécis¬ 
sements  ultérieurs  dues  au  décapage  énergique 
provoqué  par  le  nitrate  d’argent.  Cette  méthode 
a  été  avec  raison  abandonnée  et  remplacée  soit 
par  des  lavages,  soit  par  des  injections  à  doses 
moins  caustiques. 

J’ai  tout  d’abord  proposé,  comme  traitement 
abortif,  des  lavages  de  l’urètre  antérieur  au  per¬ 
manganate  de  potasse  à  doses  fortes  :  08^,50  à 
I  p.  1000  et  même  i  p.  500. 

(ij^DiDAY,  Traitement  abartif  de  la  blennorragie  {Bulletin 
médical,  13  mai  1891). 
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J’ai  obtenu,  grâce  à  cette  méthode,  de  succès 
assez  rapides  lo  fois  sur  15  en  six  à  dix  jours.  Sur 
122  cas  j’ai  eu  24  guérisons  en  six  à  huit  jours  et 
51  en  huit  à  quinze  jours.  C’était  évidemment  un 
beau  résultat,  mais  ces  traitements  ne  méritaient 
pas,  à  proprement  parler,  le  nom  de  traitements 
abortifs.  D’autre  part,  les  grosses  doses  de  per¬ 
manganate  qu’ils  nécessitaient  provoquaient  fré¬ 
quemment  des  urétrites  simples  qui  se  prolon¬ 
geaient  pendant  longtemps  après  la  guérison. 
C’est  pourquoi  j’ai  abandonné  très  volontiers 
le  permanganate  de  potasse  comme  agent  abor¬ 
tif,  dès  que  l’argyrol  (nucléinate  d’argent  conte¬ 
nant  30  p.  100  d’argent)  fut  décrit  par  C.-A. 
Barnes  et  H.  Hille  de  Philadelphie  dans  le  Medical 
Record  du  24  mai  1902,  qui  l’ont  présenté  comme 
un  excellent  agent  abortif  de  la  blennorragie. 

J’ai  cherché  à  mettre  au  point  cette  méthode 
qui  me  semblait  très  intéressante  :  après  quelques 
tâtonnements  relatifs  aux  doses  et  à  la  répétition 
des  injections,  je  me  suis  bien  trouvé  d’adopter 
les  doses  et  la  manière  de  faire  que  je  vais  décrire. 

Et  tout  d’abord,  sous  quelles  conditions  est- 
on  autorisé  à  tenter  le  traitement  abortif  ? 

Ce  n’est  pas  une  question  de  temps,  il  ne  faut 
pas  dire  qu’on  ne  doit  le  tenter  que  dans  les 
douze,  vingt-quatre  ou  trente-six  premières 
heures  qui  suivent  la  constatation  de  la  première 
goutte  :  j’ai  réussi  un  abortif  au  quatrième  jour 
de  l’écoulement  et  j’en  ai  raté  d’autres  à  la  hui¬ 
tième  heure. 

De  meilleur  guide  pour  moi,  c’est  de  se  fier  à 
la  clarté  du  premier  verre  d’urine.  Tant  qu’il 
est  clair,  à  peine  louche  par  la  sécrétion,  l’abortif 
est  possible  et  presque  certainement  réalisable, 
et  cela  peut  se  produire  aussi  bien  à  la  quatrième 
heure  qu’à  la-  quarante-huitième,  suivant  l’in¬ 
tensité  de  l’infection. 

Ce  n’est  pas  une  raison  pour  renoncer  au  trai¬ 
tement  abortif  quand  le  premier  verre  est  louche 
ou  même  trouble,  on  peut  le  réussir  quand  même, 
mais  les  chances  de  succès  sont  moindres:  de  75  p. 
100  elles  tombent  à  50  p.  100  et  même  25  p.  100. 
Da  moyenne  de  50  p.  100  de  chances  favorables 
peut  être  admise  pour  l’ensemble  des  traitements. 

Pour  réaliser  le  traitement  abortif  à  l’argyrol, 
il  faut  préparer  extemporanément  pour  chaque 
séance  une  solution  d’un  gramme  d’argyrol 
américain  de  Barnes  dans  5  centimètres  cubes 
d’eau  distillée  froide;  la  dissolution  est  complète 
en  un  quart  d’heure. 

D’autre  part,  on  fait  bouillir  une  bonne  seringue 
urétrale  très  douce  à  piston  de  verre. 

De  malade  urine,  on  lui  nettoie  le  gland  et  le 
méat  à  l’eau  bouillie,  on  lui  place  sous  la  verge  un 
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gros  tampon  de  coton  pour  recevoir  l’argyrol  et 
l’on  pratique  l’injection  qui  doit  avoir  pour  but 
de  remplir  l’urètre  antérieur  sans  le  distendre. 
Pour  cela,  il  faut  pousser  très  doucement  le  pis¬ 
ton  par  petites  pressions  successives  en  l’aban¬ 
donnant  à  chaque  fois,  prêt  à  s’arrêter  aussitôt 
qu’il  est  refoulé  par  la  tension  de  l’urètre  rempli. 
.Suivant  le  degré  de  l’inflammation  delà  muqueuse, 
l’urètre  accepte  de  2  à  5  centimètres  cubes  de  la 
solution;  il  n’est  pas  rare  de  voir  sa  capacité 
augmenter  dans  le  cours  du  traitement. 

D’urètre  étant  ainsi  rempli,  on  serre  le  méat 
pour  conserver  dans  l’urètre  la  solution  pendant 
cinq  minutes.  Pendant  ces  cinq  minutes  on  en- 
tr’ouvre  de  temps  en  temps  les  doigts,  pour  laisser 
sortir  la  solution  goutte  par  goutte,  pour  qu’elle 
puisse  atteindre  les  parties  serrées  par  les  doigts 
qui  en  seraient  autrement  privées.  On  laisse  ainsi 
s’écouler  la  solution  injectée  sàns  chercher  à 
exprimer  les  dernières  gouttes  ;  il  est  utile  qu’il 
en  reste  un  peu  dans  l’urètre.  Pour  maintenir  le 
contact  aussi  longtemps  que  possible,  il  faut  re¬ 
commander  au  malade  de  ne  pas  uriner  pendant 
le  plus  longtemps  possible,  jusqu’à  l’injection 
du  soir,  si  la  première  a  été  faite  le  matin,  le  plils 
tard  possible  dans  la  nuit,  si  elle  a  été  faite  le 
soir.  Pour  y  arriver,  il  doit  boire  très  peu  en  man¬ 
geant;  il  pourra  boire  dans  la  nuit  après  avoir 
uriné,  et  le  matin  au  réveil  également,  après  avoir 
été  à  la  selle. 

Dansla  journée, il  pourra  boire  une  bonne  heure 
avant  la  visite  du  soir,  mais  pas  plus  tard. 

On  fait  ainsi  six  injections  d’argyrol  à  20  p.  100 
à  raison  de  deux  par  jour. 

Il  est  très  intéressant  de  vérifier  la  goutte  du 
matin  pendant  tout  le  traitement.  Dans  le  cas 
où  l’on  a  des  chances  de  succès,  on  ne  voit  jamais 
aucun  gonocoque  dans  cette  sécrétion,  même  au 
deuxième  jour.  Si  l’on  voit  le  moindre  gonocoque, 
on  peut  considérer  le  traitement  abortif  comme 
raté  ;  on  pourra  peut-être  le  réussir  en  le  prolon¬ 
geant  de  quelques  jours,  mais  011  est  sûr  de  ne 
pas  le  réussir  en  trois  jours. 

Des  trois  jours  de  traitement  étant  terminés, 
on  recommande  au  malade  de  conserver  sa  der¬ 
nière  injection  le  plus  longtemps  possible  et  on 
lui  donne  rendez-vous  au  lendemain  matin  ou  le 
soir,  suivant  le  cas,  vingt-quatre  heures  après  la 
dernière  injection. 

Si  l’abortif  doit  réussir,  le  méat  est  alors  com¬ 
plètement  sec  et  le  premier  verre  d’urine  complè¬ 
tement  limpide  et  exempt  de  tout  filament,  ce 
qui  prouve  bien  que  ce  traitement  n’a  aucune 
conséquence  pour  l’avenir  de  la  muqueuse  uré¬ 
trale. 
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Dans  le  cas  où  il  doit  échouer,  on  trouve  dans 
un  suintement  en  général  très  minime  quelques 
rares  gonocoques. 

En  cas  de  réussite,  les  suites  du  traitement 
sont  des  plus  simples  ;  on  conseille  au  malade 
d’attendre  encore  quatre  jours  pendant  lesquels 
il  s’observera  soigneusement,  prêt  à  accourir  en 
cas  de  reprise  de  l’écoulement.  Si  cette  reprise 
n’a  pas  lieu,  il  fera  le  soir  de  ce  quatrième  jour, 
c’est-à-dire  cinq  jours  après  la  dernière  séance,  une 
preuve  de  bière  qui  consistera  à  boire  trois  verres 
de  bière  avant  de  se  coucher.  S’il  n’y  a  pas  de  re¬ 
chute  deux"  jours  après,  on  peut  affirmer  la  guéri¬ 
son. 

En  cas  d’insuccès,  la  conduite  est  plus  délicate^ 
elle  varie  suivant  le  degré  de  cet  insuccès.  Il  est 
bien  évident  que  si  la  reprise  de  l’écoulement  est 
violente,  surtout  si  l’urètre  postérieur  s’est  in¬ 
fecté,  il  n’y  a  pas  à  hésiter,  c’est  aux  lavages  an¬ 
térieurs  ou  totaux  de  permanganate  qu’il  faut 
avoir  recours,  en  commençant  par  osr,i2  à 
0®>^,i5  p.  I  000,  un  ou  deux  par  jour  suivant  l’in¬ 
tensité  de  la  reprise. 

Si  au  contraire  l’écoulement  est  insignifiant 
avec  quelques  très  rares  gonocoques  peu  vigou¬ 
reux,  on  peut  chercher  à  se  rattraper  et  continuer 
le  traitement  abortif  pendant  quelques  jours  jus¬ 
qu’à  guérison. 

Suivant  les  cas,  une  seule  injection  par  jour 
suffit  pour  atteindre  ce  résultat,  ou  bien  il  en  faut 
deux  d’abord,  puis  une  ensuite.  On  peut  rendre  le 
traitement  plus  pratique  en  conseillant  au  malade 
de  remplacer  l’injection  du  soir  par  l’introduction 
au  bulbe  d’un  crayon  à  l’argyrol  de  i  à  5  p.  100 
qu’il  gardera  toute  la  nuit.  Il  est  facile  d’apprendre 
aux  malades  à  pratiquer  cette  petite  opération 
qu’ils  préfèrent  en  général  de  beaucoup  à  un 
lavage  ou  à  une  injection,  qui  du  reste  seraient 
beaucoup  plus  susceptibles,  entrer  leurs  mains, 
de  provoquer  une  infection  de  l’urètre  postérieur. 

Dans  le  cas  où  ces  soins  ne  suffisent  pas  à  ob¬ 
tenir  la  guérison,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  reprendre 
les  lavages  de  permanganate  de  potasse,  qui  as¬ 
surent  la  guérison  dans  un  temps  certainement 
plus  court  que  dans  les  cas  de  traitements  de 
blennorragie  confirmée.  Dans  une  statistique  ré¬ 
cente,  j’ai  trouvé  le  chiffre  de  vingt-trois  jours  de 
moyenne  pour  la  durée  du  traitement  de  mes  abor¬ 
tifs  ratés. 

Traitement  abortifs  en  cas  de  diverticules 
urétraux.  —  Les  diverticulesurétraux  sont  cons¬ 
tants  chez  leshypospades  et  assez  fréquents  chez  les 
individus  normaux.  Chez  ces  derniers,  les  diver¬ 
ticules  les  plus  fréquents  sont  ceux  de  l’angle  su¬ 
périeur  du  méat,  et  la  valvule  de  Guérin. 


Il  m’est  arrivé  dans  un  cas  de  trouver  chez  un 
hypospade  un  seul  trajet  para-urétral  infecté  de 
gonocoques  alors  que  l’urètre  lui-même  était  in¬ 
demne.  J’ai  pu  pratiquer  le  traitement  abortif 
de  ce  trajet  isolément,  sans  toucher  à  l’urètre. 

Pour  les  autres,  si  on  connaît  l’existence  de  ces 
diverticules,  ü  faut  les  traiter  en  même  temps  que 
l’urètre,  autrement  ils  seraient  une  cause  d’insuc¬ 
cès.  Leur  traitement  consiste  à  les  injecter  avec 
une  canule  fine  et  mousse  à  l’argyrol  20  p.  100. 

Quand  un  traitement  abortif  a  réussi,  il  y  a 
bien  des  chances  pour  que  les  suivants  réussissent 
aussi.  J’ai  réussi  jusqu’à  quatre  et  cinq  abortifs 
de  suite  chez  certains  malades  abonnés  au  gono¬ 
coque. 

J’en  ai  réussi  deux  coup  sur  coup  chez  un  ma¬ 
lade  qui  avait  infecté  sa  femme  dans  la  période 
d’incubation  et  qui,  après  un  premier  abortif 
réussi,  avait  repris  des  gonocoques  avec  elle. 

Somme  toute,  c’est  une  excellente  méthode 
qu’il  y  aurait  intérêt  à  voir  se  généraliser,  en  aver¬ 
tissant  les  malades  de  se  présenter  à  un  spécia¬ 
liste  dès  la  constatation  de  la  première  goutte, 
et  en  conseillant  aux  médecins  d’essayer  ce  trai¬ 
tement  si  simple  plutôt  que  de  laisser  couler  leurs 
malades  ou  de  leur  donner  du  copahu. 
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Parmi  les  causes,  infiniment  complexes,  qui 
conduisent  la  femme  à  se  prostituer,  on  dégage 
fréquemment  une  insuffisance  d’instruction.  S’y 
mêle-t-il,  et  dans  quelles  proportions,  une  défi¬ 
cience  intellectuelle,  c’est  là  un  point  intéressant 
à  préciser. 

La  pratique  du  dispensaire  de  salubrité  de  la 
préfecture  de  police,  pour  peu  que  l’on  interroge 
les  femmes  qui  le  fréquentent,  fournit,  a  priori, 
la  notion  d’un  intellect  peu  élevé,  chez  les  prosti¬ 
tuées.  Pour  contrôler  cette  impression,  je  me  suis 
adressé  aux  méthodes  de  psychotechnique.  Parmi 
celles-ci,  certaines  m’ont  paru  trop  compliquées 
ou  pratiquement  irréalisables  dans  le  cadre  de 
mes  recherches.  C’est  pourquoi  j’ai  porté  mon 
choix  sur  un  test  collectif  de  barrage  élémentaire, 
je  veux  parler  du  test  P.  V.  n°  1  du  D^  T.  Simon, 
qui  a  bien  voulu  m’éclairer  de  ses  précieux  con¬ 
seils. 
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Ce  test  ayant  été  établi  pour  une  catégorie  d’in¬ 
dividus  toute  différente  de  celle  à  laquelle  je 
m’adressais,  son  emploi  ne  pouvait  avoir  d’inté¬ 
rêt  que  jrar  l’étude  parallèle  d’un  milieu  compa¬ 
rable.  J’ai  donc  cherché  un  terrain  de  comparai¬ 
son  chez  les  adultes  appartenant  aux  milieux  dans 
lesquels  se  recrutent  les  prostituées. 

Une  précision  est  ici  nécessaire.  Les  prostituées 
dont  je  parle  répondent  à  la  définition  la  plus 
précise  :  femmes  se  livrant,  habituellement  et  sans 
choix,  au  commerce  de  leur  corps,  dans  un  but 
mercenaire.  Il  ne  s’agit  donc  pas  de  femmes  de 
luxe,  qui  se  font  entretenir  par  des  amants  géné¬ 
reux,  ou  de  femmes  se  livrant  accidentellement  à 
la  prostitution.  Ce  sont  les  professionnelles  que  la 
réglementation  enregistre,  femmes  de  trottoir, 
femmes  de  maison,  et  dont  la  presque  totalité 
est  issue  du  prolétariat,  qu’il  s’agisse  d’usinières, 
de  vendeuses,  de  dactylos,  de  domestiques  (ces 
dernières,  comme  je  l’ai  constaté  au  dispensaire 
de  salubrité,  dans  la  proportion  de  6o  p.  loo). 

Pour  établir  le  terme  de  comparaison,  j’expo¬ 
serai  tout  d’abord  les  résultats  obtenus  chez  les 
adultes  femmes  de  la  population  ouvrière.  Je 
passerai  ensuite  en  revue  les  résultats  fournis 
par  les  prostituées. 

.1.  —  Population  ouvrière. 

J’ai  pu  faire  exécuter  un  certain  nombre  de 
tests,  grâce  à  des  collaborations  auxquelles  je 
tiens  à  exprimer  mes  vifs  remerciements,  dans  une 
usine  parisienne,  une  usine  de  province,  un  cercle 
d’employées  de  maison  et  deux  œuvres  de  réu¬ 
nions  de  jeunes  filles.  Les  renseignements  que 
j’ai  recueillis  portent  sur  les  catégories  suivantes  ; 
ouvrières  d’usine,  employées  de  bureau,  employées 
de  commerce,  couturières,  domestiques. 

1°  Ouvrières  a’usine.  —  Cette  catégorie  a  été 
répartie  en  trois  subdivisions,  suivant  qu’il  s’agit 
de  manœuvres,  d’ouvrières  spécialisées,  de  contre¬ 
maîtresses. 

a.  Manœuvres.  — ^  ii  femmes  examinées,  de 
i6  à  49  ans,  soit  :  moins  de  30  ans  :  8  ;  plus  de 
30  ans  :  3. 

Age  mental  moyen  :  ii  ans  2  mois,  suivant  le 
détail  : 

12  ans  :  3  10  ans  :  4 

Il  —  :  3  9  —  :  I 

b.  Ouvrières  spécialisées.  —  30  femmes  exami¬ 
nées,  de  15  à  29  ans,  soit  :  moins  de  30  ans  :  30. 

Age  mental  moyen  :  ii  ans  4  mois,  suivant  le 
détail  : 


14  ans  :  x  10  ans  ;  8 

13  —  ;  3  :  8 

12  —  :  7  S  —  :  I 

IX  -  :  4 

c.  Contremaîtresses.  —  6  femmes  examinées, 
de  31  à  44  ans,  soit  plus  de  30  ans  :  6. 

Age  mental  moyen  :  xx  ans  5  mois,  suivant  le 
détail  : 

12  ans  :  2  xo  ans  ;  2 

11  —  ;  I  g  —  ;  I 

d.  Résumé.  —  Ensemble  des  ouvrières  d’usine  : 
47  femmes. 

Age  mental  moyen  :  ix  ans  3  mois. 

2°  Domestiques.  —  30  femmes  examinées,  de 
16  à  44  ans,  soit  :  moins  de  30  ans  :  17  ;  plus  de 

30  ans  :  13. 

Age  mental  moyen  :  10  ans  3  mois,  suivant  le 
détail  : 

12  ans  :  2  9  ans  :  ix 

IX  —  :  Il  8  —  :  I 

10  ;  5 

3°  Couturières.  —  5  femnies  examinées,  de  22  à 

31  ans,  soit  :  moins  de  30  ans  :  4  ;  plus  de  30  ans  :  i. 
Age  mental  moyen  :  12  ans  6  mois,  suivant  le 

détail  ; 

13  ans  :  2  X2  ans  :  i  ii  ans  :  2. 

4°  Employées  de  commerce  (vendeuses) .  — 
xo  femmes  examinées,  de  15  à  32  ans,  soit  : 
moins  de  30  ans  :  8  ;  plus  de  30  ans  :  2. 

Age  mental  moyen  :  12  ans  i  mois,  suivant  le 
détail  : 

14  ans  :  i  ii  ans  :  3 

12  —  :  5  10  ^ —  ;  I 

50  Employées  de  bureau  (secrétaires,  comp¬ 
tables,  dactylos).  —  48  femmes  examinées,  de  15  à 
46  ans,  soit  :  moins  de  30  ans  :  41  ;  plus  de  30  ans  :  7. 

Age  mental  moyen  :  12  ans  9  mois,  suivant  le 
détail  ; 

14  ans  :  7  ii  ans  :  ii 

13  —  :  8  xo  —  :  2 

12  —  :  20 

6°  Résumé.  —  Ensemble  de  la  population  ou¬ 
vrière  :  140  femmes. 

Age  mental  moyen  :  ii  ans  8  mois. 
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Le  tableau  suivant  permet  de  comparer  les  Age  mental  moyen  :  10  ans  10  mois,  suivant  le 
résultats  :  détail  : 

140  ouvrières  r'ûge  mental. 

47  usinières  30  domestiques,  5  couturières,  10  employées  48  employées 

—  — "  — — I  I  de  commeree.  de  bureau. 


spécialisées,  manœtivres,  eontremaîtresses. 

I  ,  I  _  I  _ 


On  peut,  de  cet  ensemble,  dégager  quelques 
remarques  : 

1°  C’est  chez  les  domestiques  qu’on  trouve  la 
moyenne  la  plus  basse  ; 

2°  Les  résultats  sont  meilleurs  chez  les  usi¬ 
nières,  avec  une  progression  croissante,  des  ma¬ 
nœuvres  au  personnel  gradé,  en  passant  par  les 
ouvrières  spécialisées  ; 

30  Enfin  le  niveau  s’élève  pour  la  catégorie  : 
vendeuses,  couturières,  et  atteint  son  maximum 
chez  les  employées  de  bureau. 

Il  y  a  donc  confirmation  de  ce  que  l’on  pouvait 
attendre  a  priori  :  minimum  d’intelligence  dans 
les  professions  ne  demandant  pas  d’apprentis¬ 
sage,  maximum  d’intelligence  chez  les  ouvrières 
intellectuelles.  Il  faut  sans  doute  tenir  compte 
que  l’exécution  du  test  est  facilitée,  de  par  leur 
profession,  chez  les  employées  de  bureau,  qui  ont 
l’esprit  plus  entraîné,  et  dont  l’instruction  est  as¬ 
surément  plus  poussée,  puisque  j’ai  pu  compter 
chez  elles,  un  pourcentage  élevée  de  certificats 
d’études  primaires  (72  p.  100). 

II.  —  Prostituées. 

Dans  l’ensemble  des  prostituées,  j’ai  établi 
plusieurs  catégories,  ayant  enquêté,  d’une  part, 
chez  des  insoumises,  d’autre  part,  dans  des  mai¬ 
sons  de  débauche,  que  j’ai,  elles-mêmes,  classées 
en  plusieurs  groupes,  désirant  connaître  s’il  existe 
un  parallélisme  entre  le  niveau  mental  de  la  pros¬ 
tituée  et  le  niveau  social  de  la  clientèle  à  laquelle 
elle  s’adresse. 

1°  Insoumises.  —  Les  insoumises  sont  des 
femmes  qui,  non  encore  inscrites  sur  les  registres 
de  la  préfecture  de  police,  sont  arrêtées  pour  raco¬ 
lage,  par  les  agents  des  mœurs.  S’il  y  a,  parmi 
elles,  quelques  vocations  tardives  et  un  certain 
nombre  de  récidivistes,  après  disparition  momen¬ 
tanée  de  la  prostitution,  ce  sont,  pour  la  plupart, 
des  femmes  jeunes  et  qui  débutent  dans  le  métier. 

J’ai  testé  50  d’entre  elles,  âgées  de  18  à  52  ans, 
soit  :  moins  de  30  ans  :  47  ;  plus  de  30  ans  :  3. 


13  ans  :  i  10  ans  :  ii 

12  —  :  7  9  —  :  6 

Il  —  :  20  8  —  :  5 

2°  Maisons.  —  Une  première  subdivision  com¬ 
porte  les  femmes  d’une  maison  de  tolérance  de 
bas  étage  pour  ouvriers  et  manœuvres  arabes. 
Dans  une  seconde  subdivision  sont  réunies  les 
femmes  de  six  maisons  fréquentées  par  la  petite 
bourgeoisie.  Une  troisième  subdivision  enfin 
groupe  deux  maisons  de  rendez-vous  pour  clien¬ 
tèle  riche. 

Première  subdivision . — 18  femmes  examinées , 
de  22  à  38  ans,  soit  :  moins  de  30  ans  :  14  ;  plus  de 
30  ans  ;  4. 

Age  mental  moyen  :  10  ans  4  mois,  suivant  le 
détail  : 

11  ans  :  7  9  ans  :  5 

10  —  :  4  8  —  :  2 

Deuxième  subdivision.  —  53  femmes,  de  22  à 
44  ans,  soit  :  moins  de  30  ans  :  35  ;  plus  de  30  ans  : 
18. 

Age  mental  moyen  :  10  ans  6  mois,  suivant  le 
détail  ; 

13  ans  :  i  10  ans  :  13 

12  —  :  7  9  —  :  10 

11  —  :  18  8  —  :  4 

Troisième  subdivision.  —  ii  femmes  de  24  à 
41  ans,  soit  :  moins  de  30  ans  :  8  ;  plus  de  30  ans  :  3. 

Age  mental  moyen  :  ii  ans  4  mois,  suivant  le 
détail  : 

13  ans  :  2  10  ans  :  2 

12  —  :  2  9  —  :  2 

Il  —  :  3 

Ensemble  des  maisons  :  82  femmes. 

Age  mental  moyen  :  lo  ans  7  mois. 

30  Résumé.  —  Ensemble  des  prostituées  : 
132  femmes. 

Age  mental  moyen  :  10  ans  9  mois. 
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50  insoumises. 


subdivision, 

I 


Le  tableau  ci-dessus  permet  de  comparer  les 
résultats. 

Si  l’on  considère  l’ensemble  des  prostituées,  on 
constate; que  le  niveau  mental  observé  chez  les 
femmes  de  maison  est  inférieur  à  celui  des  insou¬ 
mises.  Cela  s’explique  par  ce  fait  que  les  secondes 
sont  plus  jeunes,  et  moins  anciennes  dans  un  mé¬ 
tier  qui  abêtit  certainement.  D’autre  part,  un 
certain  nombre  ne  sont  arrivées  que  par  accident 
à  la  préfecture  de  police,  où  elles  ne  reviendront 
plus,  soit  que,  dans  une  proportion  infime,  elles 
échappent  à  la  prostitution,  soit  que,  mieux 
douées  que  la  masse  des  basses  prostituées,  elles 
évoluent  vers  de  plus  hautes  destinées  et  de¬ 
viennent  des  courtisanes  de  luxe. 

Le  détail  des  examens  de  maisons  montre,  par 
ailleurs,  qu’il  existe  un  parallélisme  entre  le  niveau 
mental  des  prostituées  de  cette  catégorie  et 
l’échelle  sociale  de  leurs  clients.  Il  serait  plus 
exact  de  dire  le  nombre...,  qui,  en  réalité,  est  la 
caractéristique  essentielle  des  maisons  dites 
d’abatage,  où  les  femmes  reçoivent  couramment 
une  cinquantaine  de  visites  par  jour. 

La  comparaison  générale  entre  les  ouvrières  et 
les  prostituées  montre  une  différence  notable  de 
rdveau  mental  entre  les  unes  et  les  autres,  puisque 
la  moyenne  des  secondes  présente  une  infériorité 
de  II  mois,  par  rapport  à  la  moyenne  des  pre¬ 
mières. 

Seules  des  ouvrières,  les  domestiques  présen¬ 
tent  un  âge  mental  inférieur  à  celui  des  prostituées. 
Ce  voisinage  intellectuel  est  intéressant  à  noter, 
sij’on  se  rappelle  que,  à  Paris  tout  au  moins,  les 
domestiques  constituent  le  recrutement  essentiel 
de  la  prostitution. 


82  femmes  de  maison. 

2®  subdivision,  3“  subdivision. 
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_ _ 10  «'ms,  6  moisj _ xi  ans,  4  moi.s. 

10  ans,  3  mois. _  ' 
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NOTES  ANATOMO-CLINIQUES 

SUR  QUELQUES  TYPES 
DE  SYPHILIS  MUSCULAIRE  ; 
CONTRACTURES  PRÉCOCES. 
RÉTRACTIONS  TARDIVES 

FAVRE  et  NOËL 

Professeurs  à  la  Faculté  de  médecine 

et  P.  MICHEL 

Assistant  de  dermatoiogie  (hospice  de  l’Antiquailie). 

Introduction.  —  La  syphilis  musculaire, 
actuellement  bien  délaissée,  mérite  d’en  appeler 
de  l’indifférence  dans  laquelle  on  la  tient  ;  elle 
apparaît  en  clinique  sous  des  aspects  qu’il  faut 
bien  connaître  si  l’on  veut  éviter  de  regrettables 
erreurs  de  diagnostic. 

Le  système  musculaire  peut  être  touché  dès 
les  premières  périodes  de  la  maladie  ;  il  est  des 
malades  chez  lesquels  l’invasion  de  la  S5q)hifis 
s’annonce  non  seulement  par  des  phénomènes 
généraux,  mais  pardes  manifestations  articulaires, 
tendineuses,  musculaires,  d’une  singulière  inten¬ 
sité.  L’un  de  nous  a  eu  l’occasion  d’observer  plu¬ 
sieurs  cas  de  ce  genre  où  l’on  pouvait  constater, 
associée  à  dés  arthralgies,  à  des  douleurs  le  long 
des  gaines  tendineuses,  une  sensibilité  parfois 
vive  à  la  palpation  des  masses  musculaires. 

Un  peu  plus  tard,  la  syphilis  musculaire  se 
manifeste  par  ces  curieux  accidents  que  l’on  a 
qualifiés  du  terme  impropre  de  «  contractures  », 
et  qui  atteignent  avec  élection  certains  muscles. - 

Le  biceps  a  été  longtemps  considéré  comme 
jouissant  du  peu  enviable  privilège  d’être  le 
siège  exclusif  de -la  contracture  syphilitique  pré¬ 
coce  ;  en  réalité,  d’autres  muscles  peuvent  être 
atteints  au  même  titre  que  lui  ;  il  est  ainsi  des 
jumeaux,  ainsi  qu’en  témoigne  l’observation 
publiée  par  l’un  de  nous. 

Dans  tous  ces  cas,  les  altérations  musculaires, 
si  elles  se  traduisent  par  des  douleurs  ou  par  la 
gêne  fonctionnelle,  n’entraînent  aucune  modifica¬ 
tion  objective  des  masses  musculaires. 

Il  n’en  est  pas  ainsi  d’accidents  que  l’on  peut 
observer  à  une  période  plus  éloignée  du  début  de  la 
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maladie,  nous  voulons  parler  des  syphilomes  mus¬ 
culaires  dont  la  notion  présente  un  très  grand 
intérêt. 

Il  n’est  pas  rare  de  voir  se  développer  dans  les 
parties  molles,  profondément,  sans  qu’aucune  réac¬ 
tion  inflammatoire  les  accompagne,  des  tuméfac¬ 
tions  dures  plus  ou  moins  exactement  limitées 
que  l’exploration  montre  en  étroits  rapports  avec 
le  système  musculaire.  lîlles  augmentent  progres¬ 
sivement  de  volume  ;  la  gêne  fonctionnelle  qu’elles 
entraînent  tout  d’abord  est  généralement  peu 
marquée,  elle  finit  cependant  par  s’accuser  :  la 
néoformation  a  souvent  atteint  à  ce  moment  des 
proportions  relativement  considérables. 

Le  diagnostic  qui  est  alors  porté  est  celui  de 
sarcome  des  parties  molles  ;  et  bien  des  erreurs 
ont  été  commises  en  pareils  cas.  Bien  des  erreurs 
ont  été  par  contre  évitées,  ainsi  que  nous  avons  eu 
la  bonne  fortune  de  pouvoir  le  faire,  par  l’examen 
de  biopsies  qui  nous  ont  permis  d’affirmer  l’exis¬ 
tence  de  ces  syphilomes  à  type  clinique  de  tumeurs 
et  d’assurer  ainsi  la  guérison  des  malades. 

Dans  le  groupe  de  ce  que  nous  avons  appelé 
(J.  Nicolas  et  M.  Favre)  «  les  syphilomes  à  type  de 
sarcome,  les  faux  sarcomes  syphilitiques  »,  il  en 
est  plusieurs  qui  relèvent  de  myosites  syphili¬ 
tiques,  de  syphilomes  musculaires.  Sans  vouloir 
prétendre  énumérer  tous  les  types  cliniques  que 
peut  prendre  la  syphilis  musculaire,  il  en  est  un 
autre  que  nous  croyons  peu  connu  et  qui,  par  ses 
caractères  singuliers,  l’époque  de  son  apparition, 
sa  lente  évolution,  risque  de  ne  pas  être  exacte¬ 
ment  interprété  :  nous  voulons  parler  de  myosites 
syphilitiques  tardives  qui  se  manifestent  par  des 
rétractions  musculaires. 

Les  deux  observations  que  nous  rapportons 
sont  relatives  à  des  malades  atteints  de  syphilis 
en  pleine  évolution  et  chez  lesquels  s’est  peu  à  peu 
développée  une  rétraction  musculaire  immobili¬ 
sant  les  jambes  en  une  attitude  de  flexion. 

Dans  le  premier  cas,  aucune  exploration  ne  fut 
faite,  à  l’autopsie,  de  l’état  des  muscles  que  l’ob¬ 
servation  clinique  indiquait  responsables  d’une 
rétraction  dont  aucune  autre  lésion  ne  pouvait 
rendre  compte. 

A  l’occasion  du  second  cas,  identique  au  pre- 
miser,  semblable  faute  lie  fut  pas  commise.  L’ins¬ 
pection  des  muscles  les  montrait  atteints  d’une 
myosite  interstitielle  sclérogène,  et  apportait 
ninsi  l’expHcation  irréfutable  de  ces  contractures 
tardives  lentement  développées  chez  des  sypliüi- 
tiques. 

Observaïion  I.  —  Résumé.  —  Attitude  vicieuse  des 
membres  Inférieurs,  flexion  forcée  des  jambes  sur  les 
cuisses  ayant  fait  penser  à  une  paraplégie  en  flexion. 


Intégrité  du  système  nerveux,  pas  de  lésions  articulaires 
des  genoux.  Rétraction  d’origine  musculaire  chez  un 
sujet  ayant  eu  des  infections  multiples  et  particulière¬ 
ment  une  syphilis  imparfaitement  soignée  et  encore  en 
activité  (Wassermann  très  positif). 

A  l’autopsie,  lésions  viscérales  multiples.  Aortite  syphi¬ 
litique.  Intégrité  du  système  nerveux.  Autopsie  malheu¬ 
reusement  Incomplète,  n’ayant  pas  comporté  l’examen 
des  muscles  des  membres  Inférieurs. 

I/observatioii  a  trait  à  iin  malade  C...,  âgé  de  soixante- 
cinq  ans.  Il  entre  à  l'Hôtel-Dieu,  parce  que,  dit-il,  ses 
jambes  se  sont  retirées  et  qu'il  i)cut  difiîcileinent  marcher. 

Retraité  avec  le  grade  de  capitaine,  le  sujet,  vieux 
colonial,  raconte  qu'il  a  fait  des  excès  étbjdiques  et  qu'il 
a  contracté  une  foule  de  maladies  :  le  paludisme,  la  dysen¬ 
terie,  de  nombreuses  blennorragies  et  enfin  la  syphilis. 

Il  y  a  quelques  années,  à  l'occasion  d’un  accident 
ocrdaire  qui  paraît  avoir  été  une  iritis,  un  examen 
sérologique  a  été  pratiqué  et  un  traitement  antisyphili¬ 
tique  prescrit  qui  n’a  été  suivi  que  très  peu  de  temps. 

A  sotr  entrée  à  l’hôpital,  le  malade  attire  l'attention 
par  son  attitude  générale  ;  il  est  couché  sur  le  côté,  les 
cuisses  eu  flexioir  sur  le  bassin  et  les  jambes  fléchies  srrr 
les  cuisses.  Il  est  possible  d'étendre,  quoique  incomplète¬ 
ment,  les  cuisses  sur  le  bassin,  mais  la  flexion  des  jambes 
reste  irréductible. 

Le  diagnostic  qui  paraît  s'imposer  au  premier  abord  est 
celui  d'une  paraplégie  en  flexion,  mais  uir  examen  permet 
de  le  rejeter  bien  vite  ;  aucun  sigrre  n’existe  d'irritation 
pyramidale,  des  deux  côtés  le  Babinski  est  en  flexion  ; 
le  malade  ir'a  pas  de  troubles  urinaires.  I.a  rétractioir  ne 
paraît  pas  due  à  une  lésiorr  articulaire;  elle  paraît  déiren- 
dre  des  parties  molles.  Les  tentatives  d'extension  des 
jambes  sur  la  cuisse  sont  limitées  par  les  muscles,  qui 
apparaissent  tendus  à  la  façon  de  cordes.  II  eu  est  ainsi 
du  biceps  crural,  des  muscles  de  la  «  patte  d'oie  ». 

L'examen  viscéral  montre  que  le  malade  est  un  hyper- 
teirdu  ;  ig-8. 

L'auscultatîoir  cardiaque  révèle  à  la  base  un  double 
souffle,  l'un  systolique  bref  et  rude,  l'autre  diastolique 
perçu  avec  son  maximunr  de  netteté  à  la  région  sternale 
moycmie. 

L'exploration  thoracique  ne  révèle  rien  d'anormal. 

Le  foie  est  gros  et  dur. 

Les  parotides  soirt  augmentées  de  volume,  fermes  et 
élastiques. 

La  pupille  droite  est  déformée  et  presque  fixe  ;  à  gauche, 
elle  réagit  faiblement  à  la  lumière. 

La  réaction  de  Wassermann  est  très  positive. 

Peu  de  jours  après  son  entrée,  le  malade  meurt  brus¬ 
quement  dans  la  nuit. 

I/autopsie  devait  montrer  des  altérations  viscérales 
relevant  évidemment  de  la  ,syi)hilis. 

1.,'aorte  présente  de  volumineuses  plaques,  opalines, 
non  calcifiées.  L'aortite  est  propagée  avec  valvules  sig¬ 
moïdes  dont  les  commissures  sont  épaissies  et  dont  le 
fond  est  rétracté. 

Dans  le  foie,  les  vaisseaux  sont  entourés  de  gaines 
celluleuses  épaissies,  la  capsule  du  foie  à  l’union  du  lobe 
droit  et  du  lobe  gauche  est  épaisse  et  opaline.  Le  cerveau 
et  la  moelle  ne  présentent  aucune  lésion. 

Par  la  plus  regrettable  des  erreurs,  les  muscles  des 
membres  inférieurs  n'ont  pas  été  examinés. 

Obs.  II.  —  Résumé.  —  Syphilis  en  évolution  attestée 
par  la  sérologie  et  par  l’examen  clinique.  Rétractions 
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musculsires  lentement  progressives  ayant  abouti  à  la 
flexion  des  jambes  sur  les  cuisses. 

A  l’autopsie,  altérations  viscérales  multiples. 

Lésions  de  myosite  en  foyers  des  muscles  du  groupe 
postéro-lnterne  des  cuisses. 

J...  Rosine  a  fait  de  nomljreiix  séjours  à  l'Hôtel-Dieu 
entre  l'année  1923  où  elle  entre  pour  la  première  fois  à 
l'hôpital  et  l'année  1931  où  elle  est  morte  le  4  février. 

lîlle  entre  en  août  1923  dans  le  service  du  professeur 
Savy  pour  des  phénomènes  broncho-pulmonaires  dont  le 
début  remoutedéjà  à  plusieurs  années.  La  malade  tousse 
habituellement,  et  par  période  ces  accidents  pulmonaires 
deviennent  plus  aigus. 

L'observation  prise  à  ce  mome:it  dans  le  Service  porte 
que  la  malade,  qui  est  chiffonnière,  a  eu  un  enfant  qui  est 
mort  très  brusquement  en  nourrice,  âgé  de  six  mois  ;  elle 
n'a  pas  eu  d'autre  grossesse  ni  de  fausses  couches. 

L'e  ramen  de  la  malade  a  montré  dès  cette  époque,  à 
côté  d'altérations  pulmonaires,  un  ensemble  de  signes quj 
ont  fait  porter  le  diagnostic  de  syphilis. 

-Aux  poumons,  on  notait  de  l'obscurité  respiratoire  et 
des  râles  prédominant  aux  deux  bases  pulmonaires  ; 
par  ailleurs,  on  constatait  chez  cette  malade  de  l'inéga¬ 
lité  pupillaire,  des  lésions  leuco-mélanodermiques  de  la 
région  cervicale  ayant  les  caractères  de  syphilides  pig 
nientaires  ;  de  multiples  ganglions  dans  les  deux  aines 
des  maux  de  tCte  à  prédominance  nocturne  ;  enfin,  sur 
les  jambes,  des  lésions  très  étendues  de  «  dermite  cczéma- 
tiforme  *,  de  teinte  brun  noirâtre  avec  cicatrices  et  pig¬ 
mentations  très  intenses. 

L'observation  ne  comporte  pas  à  cette  époque  d'exa¬ 
men  sérologique  ;  un  traitement  antisyphilitique  est 
institué  d'assez  courte  durée,  mais  qui  améliore  la  malade. 

Elle  rentre  de  nouveau  à  l'LIôtel-Dieu  quelques  mois 
plus  tard  pour  ime  légère  entorse  du  genou  dans  im  Service 
de  chirurgie,  d'où  elle  passe  dans  le  Service  du  profes¬ 
seur  Favre  à  l'Hôtel-Dieu. 

L'examen  montre  que  l'état  pulmonaire  s'est  notable¬ 
ment  amélioré  ;  les  signes  de  bronchite  diffuse  ont  à  peu 
près  disparu,  l'obscurité  des  bases  persiste,  et  l'on  perççit, 
après  la  toux,  des  râles  fixes  relativement  peu  abondants. 

A  l'occasion  de  ces  deux  séjours,  quelques'constatations 
nouvelles  viennent  s'ajouter  à  celles  qui  avaient  déjà  été 
notées  dans  le  service  du  professeur  Savy. 

L'exploration  de  l'abdomen  montre  que  le  foie  est 
nettement  dur  ;  il  semble  bien  d'ailleurs  que  la  malade 
ait  fait  quelques  excès  éthyliques. 

L'inégalité  pupillaire  est  très  nette,  la  pupille  droite 
paraît  immobile  à  la  lumière. 

1/ étude  des  lésions  cutanées  des  deux  jambes  retient 
davantage  l'attention.  Sur  presque  toute  la  surface  des 
deux  jambes  s'étendent  de  larges  placards  pigmentés, 
polychromes  ;  la  teinte  qui  domine  est  une  teinte  jaune 
brunâtre  ;  au  tiers  inférieur  des  deux  jambes,  elle  est 
lüacée  ou  de  ton  plus  foncé,  gris-fer. 

La  malade  précise  que  le  début  s'est  fait  par  des  pla¬ 
cards  violets  tirant  sur  le  noir. 

A  diverses  reprises,  des  ulcérations  ont  évolué  sur  la 
peau  des  jambes  ;  elles  ont  laissé  des  cicatrices  arrondies 
ou  eu  médaillons  de  tehite  claire,  entourées  d'un  anneau 
fortement  pigmenté. 

On  retrouve  des  pigmentations  mais  discrètes  jusqu'au- 
dessus  des  genoux,  au  tiers  inférieur  des  deux  cuisses  ; 
sur  les  deux  pieds,  les  pigmentations  sont  aussi  très  éten- 

A  la  partie  inférieure  des  deux  jambes  la  peau  montre 


de  fines  squames  ;  l'ongle  produit  sur  la  peau  une  raie 
blanche  tout  à  fait  semblable  à  celle  qu'on  observe  sur  les 
placards  de  psoriasis,  ‘ 

Il  n'existe  pas  la  plus  légère  trace  d'eczématisation 
sur  ces  surfaces  cutanées. 

Il  s'agit  d'une  pârakératose  liée  aux  lésions  profondes 
de  dermite  chronique. 

L'aspect  de  ces  deux  jambes  engainées  sur  toute  leur 
hauteur  de  cette  angiodermite  polychrome  sur  le  fond 
de  laquelle  tranchent  des  îlots  blanchâtres  cicatriciels 
est  des  plus  curieux. 

Il  est  à  noter  que  la  malade  n'a  pas  de  varices. 

Iv' examen  de  l'expectoration  faite  à  plusieurs  reprises 
après  homogénéisation  n'a  pas  montré  de  bacüle  de 
Koch  ;  la  réaction  de  Wassermann  est  positive. 

l,a  malade  fait  ensuite  de  nouveaux  séjours  au  cours 
des  années  1925  et  1926  et  reparaît  dansle  service  en  1930. 

L'observation  prise  à  cette  époque  ne  constate  aucune 
lésion  nouvelle.  La  malade,  qui  n'a  pu  être  traitée  que  très 
irrégulièrement;  tousse  toujours. 

I,' examen  radioscopique  montre  de  très  gros  liiles  en 
buisson  d'où  partent  des  travées  qui  descendent  jusqu'à 
l'extrême  base  des  poumons,  surtout  à  droite. 

La  recherche  des  bacilles  de  Koch  reste  invariablement 
négative. 

Les  signes  piipillaires  sont  toujours  aussi  nets.  Les 
réflexes  tendineux  ne  peuvent  être  recherchés.  Le  Ba¬ 
binski  est  aux  deux  jambes  en  flexion. 

La  malade  a  été  adressée  à  la  consultation  d'ophtalmo¬ 
logie  d'où  elle  est  revenue  avec  la  note  suivante  ;  «  Signe 
d'Argyll-Robertson  bilatéral,  fond  d'œil  normal  ». 

Mais  ce  qui  frappe  à  ce  nouveau  séjour,  c'est  l'attitude 
des  membres  inférieurs  :  la  malade  dit  que  depuis  quel¬ 
ques  mois,  elle  ne  peut  les  étendre  complètement  ;  la 
flexion  des  jambes  sur  les  cuisses,  d'abord  peu  marquée, 
s'est  accentuée  progressivement.  C'est  au  cours  de  l'hiver 
que  cette  attitude  vicieuse  s'est  créée,  elle  va  en  augmen¬ 
tant,  dit  la  malade. 

On  constate,  en  effet,  que  les  jambes  sont  fléchies  su'" 
les  cuisses  ;  la  malade  garde  une  attitude  en  clrien  de 
fusil  ;  si  l'on  cherche  à  étendre  les  jambes,  on  constate 
que  l'on  est  arrêté  par  une  rétraction  qui  a  nettement 
son  origine  dans  les  parties  molles,  dans  les  muscles 
postérieurs  delà  cuisse,  surtout  dans  les  muscles  du  groupe 
interne.  Lorsque  la  jambe  a  dépassé  l'angle  droit  sur  la 
cuisse  et  qu’on  veut  l’étendre  davantage,  de  véritables 
brides  se  dessinent,  formées  par  les  muscles  rétractés. 
Toute  tentative  d'extension  est  dès  lors  impossible. 
La  limitation  des  mouvements  n'est  pas  d'origine 
articulaire  ;  la  radiographie  a  d'ailleurs  montré  l'inté¬ 
grité  de  l'article. 

On  ne  constate  pas  de  signes  cliniques  appréciables, 
d'altération  des  gros  vaisseaux  des  membres  inférieurs. 

La  rétraction  musculaire  est  plus  accentuée  à  droite 
qu'à  gauche. 

La  malade  qui,  malgré  son  état,  a  demandé  à  rentrer 
chez  elle  revient  à  l'hôpital  en  oetobre  1930.  Elle  a  un  peu 
maigri  et  se  plaint  d'une  recrudescence  de  sa  toux. 

L'état  général  et  local  n'ont  pas  subi  de  changements 
notables. 

L'examen  révèle  les  mêmes  signes  qu’au  précédent 
séjour  :  la  rétraction  des  muscles  des  cuisses  et  l'attitude 
vicieuse  qu'elle  entraîne  ne  se  sont  pas  modifiées. 

Dans  les  mois  qui  ont  suivi,  la  malade  a  présenté  une 
température  irrégulière  liée  aux  lésions  pulmonaires,  à  la 
recrudescence  de  l'expectoration  devenue  très  abondante 
et  purulente. 
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Les  nombreux  examens  pratiqués  n’ont  jamais  révélé 
la  irrésenee  de  bacilles  de  Koch. 

Les  réactions  sérologiques  pratiquées  à  plusieurs 
reprises  ont  été  le  plus  souvent  positives.  ' 

La  malade  meurt  cachectique  le  4  février  1931. 

Nous  ne  relaterons  de  l’autopsie  de  cette  malade  que 
les  lésions  les  plus  importantes. 

I/examen  des  poumons  montre  des  deux  côtés  une 
sclérose  développée  autour  de  bronches  épaissies  et 
comme  multipliées  (pachy bronchite) .  Dans  le  lobe  infé¬ 
rieur  droit,  on  trouve  une  vaste  zone  indurée  à  consis¬ 
tance  de  caoutchouc,  grisâtre,  parcourue  par  des  travées 
fibroïdes  blanchâtres  épaisses.  L'aorte  montre  des  plaques 
gélatiniformes  indiscutables,  saillantes,  oblitérant  l’ori¬ 
fice  de  certaines  intercostales. 

Les  reins,  à  vaisseaux  très  apparents  souvent  entourés 
(l’une  petite  gaine,  trouent  et  labourent  le  parenchyme. 
Ces  reins  ont  le  caractère  de  reins  vasculaires  ;  ce  ne 
sont  pas  les  reins  granuleux  d’une  néphrite,  leur  poids 
est  d'ailleurs  normal. 

Le  foie  est  curieusement  déformé  ;  le  lobe  droit  est 
massif,  comme  tassé,  parcouru  de  sillons  assez  profonds  : 
le  lobe  gauche,  presque  complètement  atrophié,  est  réduit 
à  une  languette  ;  une  cicatrice  profonde  marque  la  ligne 
de  séparation  du  lobe  droit  et  du  lobe  gauche. 

.  A  la  coupe  du  foie,  particulièrement  nu  voisinage  du 
lobe  gauche,  on  note  que  les  vaisseaux  sont,  en  nombre 
de  points,  entourés  d'une  gaine  celluleuse  qui,  par  places, 
se  renflent  en  nodules  atteignant  les  dimensions  d'une 
noisette  (îlots  cellulaires  péri-vasculaires).  Le  cerveau 
et  la  moelle  ne  présentent  aucune  lésion. 

Dans  les  muscles  de  la  face  postérieure  des  cuisses  on 
a  trouvé,  particulièrement  dans  les  demi-tendineux  et 
les  demi-membraneux,  des  îlots  étendus  de  myosite. 
I.e  muscle  y  apparaît  aminci,  décoloré,  puis  sec.  La  teinte 
des  foyers  de  myosite  va  du  brun  à  une  teinte  jaunâtre. 

Examen  histologique.  —  L'examen  des  coupes  au  faible 
grossissement  montre  des  îlots  de  fibres  musculaires  à 
différents  stades  de  dégénérescence.  Ces  îlots  sont  séparés 
les  uns  des  autres  par  des  nappes  de  tissu  fibro-adipeux 
au  sein  desquelles  subsistent  des  débris  de  fibres  muscu¬ 
laires,  des  vaisseaux  nombreux  à  parois  considérablement 
épaissies  et  des  troncs  nerveux  abondants  (hypergenèse 
schwannienne  ou  neurogène  ?). 

Au  fort  grossissement,  de  toutes  les  plages  musculaires 
aucune  n'apparaît  absolument  normale. 

Dans  les  moins  altérées  il  est  absolument  impossible 
(sauf  en  quelques  points,  où  l'on  aperçoit,  en  se  plaçant 
dans  des  conditions  d'observation  optima,  de  rares 
vestiges  de  striation  transversale),  de  voir  autre  chose 
qu’une  nappe  éosinophile  homogène  limitée  sur  ses  bords 
par  le  sarcolemme  bordé  de  noyaux  aplatis.  Parfois  quatre 
ou  cinq  noyaux  flétris,  ratatinés  et  pyenotiques  sont 
groupés  en  amas.  Le  tissu  conjonctif  situé  entre  les 
fibres  adjacentes  est  formé  par  des  lames  épaisses  parse¬ 
mées  de  cellules  lymphocytiformes  et  d'éléments  plus 
volumineux  facilement  identifiables,  qui  sont  des  histio¬ 
cytes. 

Disparition  de  la  striation,  homogénéisation  de  la 
substance  contractile  et  du  sarcoplasme,  agglutination 
en  amas  de  noyaux  pyenotiques  d'une  part  ;  densifica¬ 
tion  du  périmysium  envahi  par  des  éléments  réactionnels 
d'autre  part:  telles  sont  les  lésions  les  plus  légères  quel' on 
puisse  constater,  et  qui  constituent  comme  un  premier 
degré  dans  la  gamme  des  altérations  pathologiques  du 
muscle.  _ 

Peu  à  peu  la  lyse  musculaire  s'accentue,  les  à^loîné- 


ats  de  noyaux  se. montrent  constitués  d'éléments  de  plu.s 
en  plus  nombreux.  Les  plages  périmysiales  s'étendent, 
occupant  la  place  laissée  libre  par  les  éléments  noble.s 
disparus  ;  de  petits  capillaires  font  leur  apparition  eu 
même  temps  que  s’accroît  le  rombre  des  éléments  réac¬ 
tionnels. 

Dans  un  troisième  degré,  le  processus  s'accentuant 
encore,  on  assiste  à  la  transformation  progressive  en  tissu 
fibro-adipeux  des  plages  conjonctives  agrandies  et  qui  ne 
contiennent  plus,  çà  et  là,  que  quelques  ilôts  d’un  magma 
éosinophile  grenu,  semés  de  noyaux  condensés,  vestiges 
de  fibres  musculaires  devenues  méconnaissables  n'était 
le  contexte  formé  par  les  fibres  encore  identifiables  à 
divers  stades  de  désintégration.  Cette  transformation  eu 
tissu  adipeux  nous  semble  mériter  d'être  soulignée.  Il 
s'agit,  disons-le,  non  pas  d'un  tissu  complètement  évolué, 
fixé,  mais  bien  d'un  tissu  en  activité  tel  qu’il  se  montre 
dans  le  tissu  adipeux  jeune. 

Enfin,  au  sein  de  ce  tissu  adipeux  persistent  par  places 
des  travées  de  ti.ssu  fibro-conjonctif  au  sein  desquelles 
ou  remarque  parfois  de  véritables  plasmodes  constitués 
par  une  plage  éosinophile  centrale  cernée  d'une  couromic 
plus  ou  moins  complète  de  noyaux.  Elles  représentent  le 
dernier  stade  de  la  lyse  musculaire. 

A  côté  de  ces  formations  plasmodiales  existent  d'autres 
images  ressortissant  encore  à  la  lyse  musculaire.  Il  s'agit 
d’une  imprégnation  diffuse,  soit  de  certaines  formations 
fibro-conjonctives,  soit  de  certains  points  de  la  résille 
adipeuse,  par  une  substance  fortement  éosinophile  qui 
les  imbibe  diffusément  et  se  présente  sous  la  forme  de 
nuages,  de  cumuli  à  contours  irréguliers  et  souvent  impré¬ 
cis.  Il  s'agit  là,  à  n'en  pas  douter,  d'une  diffusion  de  la 

En  de  nombreux  points  existent  aussi  des  bandes 
fibreuses  épaisses  et  denses  que  l’on  peut  voir  par  places 
comme  imbibées  de  myosine.  Au  sein  de  ces  nappes, 
aucune  fine  différenciation  fibrillaire  n’apparaît  ;  souvent 
rangés  en  files  parallèles,  les  noyai  x  nombreux,  flexueux, 
étirés,  minces,  n'ont  pas  l'.aspect  des  noj'aux  des  fibres 
conjonctives  ordinaires. 

L’interprétation  de  ces  images  est  assez  difficile.  On 
pourrait  a  priori  tenir  ces  formations  fibreuses  pour 
des  plages  tendineuses,  mais  l'ordonnance  etl’aspectdes 
noyaux  n’est  pas  en  faveur  de  cette  hypothèse.  Nous 
préférons,  en  attendant  de  nouvelles  recherclies  et  sans 
vouloir  formuler  d’opinion  définitive,  les  considérer, 
tout  au  moins  àtitre  d'hypothèse  de  travail,  comme  l'ex¬ 
pression  d’un  processus  histologique  complexe  dans 
lequel  la  part  réciproque  de  la  myolyse  et  de  la  fibrose 
substitutive  reste  à  préciser. 


Le  préambule  dont  nous  avons  fait  précéder 
ces  observations  peut  également  leur  servir  de 
commentaire  :  nous  avons  observé  sur  deux  mala¬ 
des  affectés  de  syphilis  évolutive  à  manifestations 
multiples  un  syndrome  clinique  identique  ;  dans 
les  deux  cas,  les  membres  inférieurs  étaient  immo¬ 
bilisés  en  attitude  vicieuse  du  fait  d’altérations 
des  parties  molles,  aucune  autre  explication  ne 
pouvant  être  invoquée. 

Dans  le  premier  cas,  l’observation  suivie  d’au¬ 
topsie  incomplète  permit  du  moins  de  mettre 
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hors  cause  le  système  nerveux,  dont  l’examen  cli¬ 
nique  avait  fait  d’ailleurs  rejeter  la  participation. 

A  l’occasion  du  deuxième  cas,  l’autopsie  permit 
la  constatation  précise  de  lésions  musculaires 
dont  nous  avons  donné  la  description  et  l’étude 
histologique. 

Tout  nous  autorise  à  les  rapporter  à  la  syphilis. 
Si  quelques  particularités  histologiques  de  ces 
myosites  doivent  êtres  signalées  :  leur  relative 
extension,  la  généralisation  des  lésions  vasculaires, 
le  développement  du  tissu  adipeux,  par  ailleurs 
ces  lésions  ont  tous  les  caractères  que  nous  avons 
souvent  observés  des  myosites  interstitielles 
syphilitiques. 

ha  clinique  nous  apportait  aussi  chez  ces  deux 
malades  un  ensemble  d’arguments  qui  nous  auto¬ 
risent  pleinement  à  invoquer  comme  cause  des 
altérations  musculaires  une  infection  encore  en 
pleine  activité. 

C’est  bien  la  syphilis  que  nous  devons  rendre 
responsable  de  ces  myosites  et  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  qu’elles  ont  entraînés.  Nous  la  savons 
d’ailleurs  capable  de  créer  dans  les  muscles  tantôt 
des  gommes,  tantôt  des  altérations  interstitielles 
complexes  qui  aboutissent  à  la  disparition  de 
l’élément  contractile  et  à  la  production  des  clé- 
roses  substitutives  qui,  ici  comme  partout 
ailleurs,  sont  rétractiles. 

De  tels  faits  ne  doivent  pas  être  rares.  Nous 
n’avons  pas  voulu,  à  l’occasion  de  ce  travail,  faire 
de  recherches  bibliographiques.  Nous  comptons 
poursuivre  notre  enquête, et  amasser  de  nouveaux 
documents.  Sans  doute,  et  nous  le  pressentons, 
ces  rétractions  musculaires  observées  chez  des 
sujets  âgés,  ces  fausses  paraplégies  d’origine 
musuclaire,  doivent  relever  d’étiologies  et  de  méca¬ 
nismes  physio-pathologiques  variés  ;  il  est  en  tout 
cas  certain  qu’ü  faut  faire  à  la  syphilis  une  place 
parmi  leurs  causes  déterminantes.  . 

Il  est  intéressant  d’observer  ces  modalités 
diverses  de  l’action  de  la  syphilis  sur  le  système 
musculaire,  et  l’on  pourrait  opposer  aux  manifes¬ 
tations  fluxioimaires  du  printemps  de  la  maladie, 
les  altérations  graves  des  époques  avancées,  en 
mettant  en  regard  les  contractures  musculaires 
précoces  résolutives  et  les  rétractions  irréducti¬ 
bles  tardives. 


BRONCHITE  SYPHILITIQUE 
TRAITEMENT  D’ÉPREUVE 
GUÉRISON 

E.  LORTAT-JACOB 

Chef  de  clinique  à  l'hôpitai  Saint-rouis. 

Il  nous  paraît  intéressant  de  rapporter  ce  nou¬ 
veau  cas  de  syphiHs  pulmonaire  mis  en  évidence 
par  le  traitement  d’épreuve  qui  entraîna  une 
guérison  définitive. 

M™®  P...,  âgée  de  soixante-neuf  ans,  contracte 
la  syphilis  en  1930,  à  soixante-six  ans.  Én  effet, 
à  cette  date  elle  présente  une  éruption  papuleuse, 
infiltrée,  avec  adénopathies  généralisées.  Des 
réactions  de  Wassermann  et  de  Hecht  sont  posi¬ 
tives. 

Vu  l’âge  de  la  malade,  bien  que  l’examen  soma¬ 
tique  ne  décèle  aucune  anomalie,  rm  traitement 
antis3q)hilitique  est  institué  —  prudent  mais 
insuffisant. 

Elle  reçoit  deux  séries  d’acétylarsan.  Puis,  une 
série  de  sulfarsénol  intramusculaire  est  commen¬ 
cée,  mais  (dès  la  dose  de  0,32)  mal  supportée,  fait 
qui  oblige  à  continuer  l’acétylarsan.  Elle  reçoit 
donc  à  nouveau  une  série  d’acétylarsan  qui  sufl&t 
à  négativer  la  réaction  de  Wassermann,  bien  que 
la  réaction  de  Hecht  reste  encore  faiblement  posi¬ 
tive. 

Une  nouvelle  série  d’arsenic  pentavalent  néga¬ 
tive  toutes  les  réactions  sérologiques. 

C’est  alors  que  la  malade,  prise  en  charge  par 
nous,  est  remise  en  mars  1933  à  l’acétylarsan. 

A  cette  date,  l’examen  ne  révèle  rien.  Tous 
les  organes  semblent  sains.  Ea  tension  arté¬ 
rielle  est  à  16-10  Des  réactions  de  Wassermamr 
et  Hecht  sont  H®,  seul  le  Desmoulières  est  fai¬ 
blement  positif.  Le  dosage  d’urée  est  de  0,32. 

Il  n’y  a  ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines. 

Pour  consolider  la  guérison,  nous  commençons 
les  premières  injections  aux  doses  de  i  centimètre 
cube  et  demi,. 2  centimètres  cubes,  3  centimètres 
cubes,  3  centimètres  cubes,  au  rythme  habituel  de 
deux  par  semaine. 

Dès  la  troisième  piqûre,  la  malade  présente  un 
coryza  abondant  avec  céphalée,  amygdalite,  état 
subfébrile,  qui  ne  l’empêchent  pourtant  pas  de 
vaquer  à  ses  occupations. 

Lorsqu’à  la  quatrième  piqûre  l’état  grippal  s’est 
légèrement  aggravé,  compliqué  d’un  catarrhe  bron¬ 
chique  encombrant  les  deux  bases  pulmonaires, 
s’accompagnant  d’une  expectoration  muco-puru- 
lente.  Pourtant,  la  température  reste  aux  envi¬ 
rons  de  370-370,5. 
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Devant  cet  état  grippal,  bien  qu’apyrétique, 
nous  suspendons  tout  traitement,  avisant  au  plus 
pressé,  croyions-nous. 

Ventouses,  inhalations,  potions  sont  prescrites 
sans  amélioration,  au  contraire,  pendant  quinze 
j  ours. 

D’état  s’aggrave,  la  dyspnée  devient  plus  gê¬ 
nante;  la  nuit,  la  malade  est  révehlée  par  des 
crises  asthmatiformes  qui  l’épuisent  et  fatiguent 
son  cœur. 

Des  deux  champs  pulmonaires  sont  envaliis  par 
de  gros  ronchus  et  des  sibillants  que  rien  ne  peut 
assécher. 

Refusant  alors  le  diagnostic  de  bronchite  grip¬ 
pale,  un  traitement  d’épreuve  rénal  est  tenté  ; 
régime  hypotoxique,  déchloruré,  bien  que  les 
urines  restent  abondantes,  sans  albumine  et  que 
le  dosage  d’urée  sanguine  soit  de  0,32. 

Après  dix  jours  d’épreuve,  de  régime  sévère, 
l’état  reste  stationnaire,  la  malade  n’éprouve  au¬ 
cun  soulagement,  les  signes  cliniques  persistent 
■  identiques  —  dypnsée,  avec  paroxysmes  asthma¬ 
tiformes  nocturnes,  —  les  deux  bases  pulmonaires 
sont  toujours  envahies  de  gros  râles  sifflants, 
de  ronchus,  avec  pourtant  une  grosse  prédomi¬ 
nance  à  la  partie  moyenne  du  champ  pulmonaire 
droit. 

Ne  pouvant  nous  rallier  au  diagnostic  d’insuf¬ 
fisance  rénale,  nous  tentons  un  traitement  toni¬ 
cardiaque,  le  cœur  bien  que  régulier  semblant 
s’affaiblir  —  la  tension  artérielle  étant  tombée  à 
12-9  ;  —  le  foie  n’est  pas  gros,  il  n’y  a  pas  d’œdème. 
De  même  insuccès  couronne  nos  efforts.  D’examen 
des  crachats  ne  montrant  qu’une  flore  micro¬ 
bienne  banale,  sans  bacille  de  Koch;  l’apyrexie 
totale,  l’absence  d’antécédents  pulmonaires  ne 
permettent  pas  de  penser  à  une  bacillose 
pulmonaire,  d’autant  qu’une  radiographie  ne 
montre  que  de  larges  arborescences  bronchiques 
qui,  parties  du  hile,  s’étendent  en  éventail  sur  le 
champ  pulmonaire  —  cette  prédominance  est 
nette  à  droite. 

Devant  cette  image  de  sclérose  pulmonaire^ 
nous  pensons  à  remettre  notre  malade  au  traite¬ 
ment  spécifique. 

D’acétylarsan  ayant  toujours  été  bien  supporté, 
nous  reprenons  la  même  thérapeutique. 

Da  nuit  qui  suit  la  première  injection  est  drama¬ 
tique  :  l’encombrement  broncliique  réveille  la 
malade  ;  une  crise  de  dypsnée  avec  polypnée  la 
tient  assise  une  partie  de  la  nuit  sur  son  Ut  dans 
un  état  lypothymique. 

Pensant  qu’il  s’agissait  d’une  réactivation  par 
l’arsenic,  cette  aggravation  momentanée  nous 
fixe  davantage  dans  l’idée  d’une  bronchite  syphi- 


Utique.  Da  deuxième  injection,  pratiquée  trois 
jours  après,  entraîne  la  même  aggravation  noc¬ 
turne,  qui  d’ailleurs  s’atténue  le  lendemain.  Il 
en  est  ainsi  jusqu’à  la  cinquième  piqûre  qui,  elle, 
n’amène  qu’une  toux  abondante  avec  expectora¬ 
tion. 

Nous  associons  alors  au  traitement  arsenical 
un  traitement  ioduré  à  la  dose  de  5  grammes  par 
jour.  C’est  alors  que  la  dyspnée  disparaît,  la  toux 
devient  moins  pénible,  l’expectoration  moins 
abondante.  Des  deux  champs  pulmonaires  se  net¬ 
toient.  Dès  la  sixième  injection,  à  gauche,  le 
murmure  vésiculaire  est  normal;  à  droite,  le  ca¬ 
tarrhe  bronchique  s’atténue,  les  râles  s’humidi¬ 
fient,  la  malade  éprouve  un  soulagement  réel. 

A  la  dixième  injection,  les  deux  champs  pul¬ 
monaires  sont  nettoyés,  normaux.  Depuis  cette 
époque,  la  malade  a  repris  une  vie  normale,  ac¬ 
tive,  sans  avoir  eu  d’autre  incident. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plus  d'un 
titre.  Il  a  fallu,  nous  semble-t-il,  plusieurs  facteurs 
pour  que  cette  bronchite  syphilitique  se  réveille 
la  coïncidence  d’un  état  grippal  avec  une  réac¬ 
tivation  d’une  syphilis  insufflsamment  traitée. 

Dà  encore,  comme  dans  l’observation  du  pro¬ 
fesseur  Gougerot,  c’est  à  l’occasion  d’uii trauma¬ 
tisme,  que  le  tréponème  a  pu  se  développer  et 
léser  l’arbre  bronchique. 

Une  observation  comme  celle-ci  est  instructive 
du  fait  de  la  guérison  qu’a  entraînée  le  fraitement 
d’épreuve,  et  implique  comme  corollaire  que  toutfe 
sclérose  pulmonaire  qui  n’a  pas  fait  la  preuve  de 
sa  nature  non  spécifique,  doit  être  soumise  au 
traitement  d’épreuve. 

Il  est  bien  évident  que  toutes  les  lésions  de  sclé¬ 
rose  ne  régressent  pas,  mais  les  lésions  jeunes  sont 
accessibles  au  traitement,  et  il  est  permis  ainsi 
d’enrayer  l’extension  des  lésions,  partant  le  pro¬ 
nostic  de  la  bronchite  syphilitique. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Coccidiose  de  l’encéphale. 

Si  les  localisations  intestinales  et  hépatiques  de  la  coe- 
cidiose  étaient  connues,  les  localisations  cérébrales  n'a¬ 
vaient  pas  encore  été  signalées  jusqu’en  1928.  Wrn- 
LOPEZ  Aeho  {La  Mcdccina  Argcntina,  oct.  1932)  pense 
avoir  été  le  premier  à  rapporter  les  deux  premiers  cas- 

La  coccidie,  parasite  de  l'homme  et  des  animaux,  oc¬ 
cupe  presque  toujours  l'intérieur  des  cellides  épitlié- 
liales,  particulièrement  de  l'intestin  et  des  canalicules 
biliaires,  du  protoplasma  desquelles  elle  se  nourrit  et  dans 
lesquelles  s'effectue  son  cycle  asexué. 

La  coccidiose  intestinale  a  été  observée  en  Chine,  Indo¬ 
chine,  Afrique  du  Sud,  Brésil,  Argentine,  États-Unis  et 
Italie.  Pendant  la  guerre  on  en  a  observé  quelques  cas 
parmi  les  troupes  venant  des  Balkans  ou  de  Salonique, 
Mésopotamie. 

Les  localisations  cérébrales  sont  très  rares  et  l'auteur 
n'en  connaît  que  les  deux  observations  qu'il  rapporte  : 

1 .  La  première  concerne  une  femme  de  vingt-sept  ans 
qui  présentait  des  crises  épileptiformes  s'accompagnant 
de  dysarthrie.  1/ examen  neurologique  était  négatif,  mais 
il  existait  une  stase  papillaire  bilatérale.  I^e  diagnostic 
clinique  fut  tuberculome  ou  gliome  cortical. 

Dans  le  liquide  cérapholo-rachidien  deux  corpuscules 
ovoïdes  de  22  microns  furent  trouvés,  ayant  l’aspect 
d’œufs  de  parasites.  Une  opération  permit  d'extraire 
trois  masses  granulo-caséeuses  au  niveau  des  circon¬ 
volutions  pariétales  et  temporales  gauches.  Un  trai¬ 
tement  au  néosalvarsan  fut  institué  et  la  malade  était 
revue  en  parfait, e  santé  quatre  ans  et  demi  après  l’opé- 

2.  Le  second  cas  concernait  un  malade  atteint  de  cépha¬ 
lées  et  vomissements  avec  œdème  papillaire.  Dans  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien,  un  corpuscule  oviforme  avec 
opercule  et  une  image  en  raquette,  tous  deux  de  colora- 
tion  jaunâtre. 

On  n'observa  aucun  parasite  dans  les  fèces  ni  éosino¬ 
philie  dans  le  sang.  Le  malade  mourut  à  son  domicile. 
Pas  d'autopsie. 

Ces  deux  malades  habitaient  les  provinces  de  Burgos 
et  Logrono  en -Espagne. 

J.-M.  Sunir,KAi.'. 


CORRESPONDANCE 

-Monsieur  le  Secrétaire  général  de  Paris  médical, 
Paris. 

Strasbourg,  le  4  janvier  1934. 

Monsieur  le  Secrétaire  général, 

Je  viens  de  recevoir  le  n°  52  de  Paris  médical, 
contenant  (p.  552)  un  article  intitulé  «  Réticulo- 
granulomatoses...  »  et  signé  par  É.  Géry,  M.  Wolf 
et  Grevilloi. 

Je  tiens  à  protester  contre  cet  article,  à  la  rédac¬ 
tion  duquel  je  n’ai  participé  en  rien  (je  n’ai  pas 

Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 


encore  pu  prendre  contact  avec  M.  Grevillio/, 
mais  la  faute  d’orthographe  de  son  nom  indique 
très  clairement  qu’il  n’en  est  pas  non  plus  l’auteur) 
et  de  la  publication  duquel  je  n’étais  même  pas 
prévenu. 

Cet  article  ne  répond  ni  dans  la  forme,  ni  dans 
le  fond  à  la  conception  des  granulomatoses  que 
j’ai  et  que  j’eus  l’occasion  de  faire  exposer  par 
M.  Grevilliot  dans  sa  thèse  inaugurale  (Strasboiu-g, 
1932).  Il  ne  tient  pas  un  juste  compte  de  la  part 
contributive  qui  revient  au  Schwartz,  médecin- 
chef  des  hôpitaux  de  Colmar,  qui  a  observé  le 
malade  dont  l’étude  constitue  le  fond  même  de 
la  thèse  en  question,  et  qui  a  été  le  premier  à  en 
publier  l’observation,  au  moins  partielle  [Soc. 
méd.  de  Colmar,  14  juin  1930  ;  Cf.  Th.  Grevilliot, 
P-  14)- 

Je  vous  prie  très  instamment  de  vouloir  bien 
faire  paraître  la  partie  de  cette  protestation  qui 
précède  dans  le  plus  prochain  numéro  de  Paris 
médical,  au  lieu  et  place  de  l’article  qui  l’a  pro¬ 
voquée,  —  c’est-à-dire  dans  la  partie  paginée  en 
chiffres  arabes  et  non  dans  les  annexes,  —  et  avec 
les  mêmes  caractères  typographiques  que  celui-ci  ; 
je  me  permets  de  faire  appel  à  vos  sentiments 
confraternels  pour  m’éviter  le  désagrément  de 
réclamer  cette  insertion  par  voie  légale. 

Veuillez  agréer,  monsieur  le  Secrétaire  général, 
l’expression  de  ma  considération  distinguée, 

Dr  Douis  Géry. 

Nous  avons  reçu,  également,  une  protestation 
analogue  de  M.  Grévilliot. 

Ta  Rédaction  du  Paris  médical,  désireuse 
d’échapper  à  tout  soupçon  de  négligence  ou  d’in¬ 
correction,  croit  devoir  donner  les  précisions  sui¬ 
vantes  sur  les  conditions  dans  lesquelles  a  été 
publié  l’article  qui  provoque  la  protestation  de 
MM.  Géry  et  Grévilliot. 

Cet  article  nous  a  été  adressé  par  M.  Wolf  à  la 
date  du  28  juillet  1933,  avec  les  trois  noms  d’au¬ 
teurs  de  MM.  Géry,  Wolf  et  Grévilliot.  Comme  il 
est  de  règle  en  pareil  cas,  les  épreuves  ont  été 
expédiées  à  l’envoyeur  (M,  Wolf),  le  22  août  1933. 
Elles  nous  ont  été  retournées  corrigées  au  mois  de 
septembre  et  l’article  a  paru  dans  le  n^  52  (30 
décembre  1933). 


—  CpRBEir,.  Imprimerib  Crété. 
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LES  TRISMUS 


Lucien  LEBOURQ 


Définition.  —  I<es  trismus  (de  tpiÇo  =  je 
grince)  groupent  toutes  les  variétés  de  contfactures 
des  muscles  élévateurs  de  la  mandibule.  Il  s’agit 
à’un  resserrement  des  deux  mâchoires  auquel  la 
plupart  des  auteurs  donnent  le  nom  de  constrictiôn 
passagère  pour  marquer  l’évolution  habituelle  vers 
la  résolution  de  la  majorité  des  trismus. 

Au  trismus  dû  à  une  contracture  musculaire  plus 
ou  moins  passagère,  s’oppose  totalement  la  constric- 
tion  permanente  qui  répond  à  une  lésion  organique 
fixée  empêchant  l’ouverture  buccale  :  une  cicatrice 
rétractile  cutanée  ou  muqueuse,  une  ankylosé 
temporo-maxillaire,  etc.,  manifestations  n’ayant 
aucune  tendance  à  la  régression  spontanée. 

Généralités.  —  I,e  trismus  ainsi  compris  est  mi 
symptôme  très  important  que  l’on  rencontre  dans 
un  grand  nombre  d’états  patliologiques.  Il  apporte 
des  précisions  anatomo-cUniques  dans  les  inflam¬ 
mations  périmaxillaires  ;  il  annonce  parfois  mi 
processus  infectieux  cérébral  ou  méningé  ;  ü  permet 
souvent  à  lui  seul  de  recomiaître  im  tétanos  com¬ 
mençant.  Cette  richesse  étiologique  donne  à  l’étude 
des  trismus  son  principal  intérêt.  Cette  étnde  doit 
être  envisagée  du  point  de  vue  anatomique,  physio¬ 
pathologique,  étiologique,  clinique,  thérapeutique. 

Anatomie.  —  Trois  puissants  muscles  concourent 
à  l’élévation  de  la  mandibule.  Ce  sont  ;  le  tem¬ 
poral  en  haut,  le  plus  puissant,  le  masséter  en 
deliors,  le  ptérygoïdien  interne  en  dedans  de  la 
branche  montante  du  maxillaire  inférieur.  Ces  trois 
musctiles  sont  innervés  par  la  brandie  motrice  du 
trijumeau  qui  naît  de  deux  noyaux  centraux,  l’un 
protubérantiel  principal,  l’autre  mésocéphaUque 
accessoire. 

Tes  rapports  de  ces  muscles  sont  intéressants  à 
connaître,  puisqu’ils  vont  nous  permettre  de  com¬ 
prendre  et  d’interpréter  les  trismus  de  cause  locale. 

Avec  les  plans  osseux,  lems  rapports  sont  étroits. 
Par  leur  siège  et  par  leurs  insertions,  le  temporal, 
le  masséter  et  le  ptérygoïdien  interne  sont  au  contact 
d’mie  grande  partie  de  la  branche  montante  du 
maxülaire  inférieur,  de  presque  toute  la  fosse  tempo, 
raie,  du  malaire  et  de  l’arcade  zygomatique,  de 
l’apophyse  ptérygoïde  et  de  la  portion  adjacente 
du  maxillaire  supérieur.  Toute  lésion  traumatique, 
inflammatoire  ou  ttunorale  de  l’une  de  ces  portions 
osseuses  peut  donc  déterminer  du  trismus. 

Du  côté  des  plans  superficiels,  le  temporal  et  le 
masséter  sont  au  voismage  des  tégmnents  par  l’inter¬ 
médiaire  d’ime  aponévrose  et  d’une  mince  couclie 
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cellulo-adipeuse.  Les  üiflammations  de  la  peau  à 
évolution  profonde  pourront  donc  retentir  sur  ces 
deux  muscles. 

En  arrière,  le  masséter  et  le  ptérygoïdien  interne 
sont  en  rapport  avec  la  loge  parotidieime.  En  avant, 
ils  .sont,  avec  les  fibres  inférieures  du  temporal,  en 
contact  avec  la  muqueuse  buccale  et  le  tissu  cellu¬ 
laire  de  la  joue.  Autant  de  régions  qui,  lésées, 
.  jieuvent  être  le  point  de  départ  d’un  trismus. 

Avec  les  plans  profonds,  les  rapports  du  temporal 
et  du  ptérygoïdien  interne  sont  également  très  impor¬ 
tants.  Le  premier  est  au  voisinage  de  l’orbite  dont 
il  est  séparé  par  mie  mhice  cloison  osseuse.  Quant  au 
second,  il  a  des  rapports  complexes  avec  la  fosse 
jitérygoïde,  avec  le  pharynx,  avec  le  palais  et 
l’amygdale,  avec  le  planclier  de  la  bouclie.  U  limite 
deux  espaces  celluleux,  l’un  en  dehors,  espace  inter- 
ptérygoïdien  que  suivront  les  collections  purulentes 
parties  de  la  branche  montante,  l’autre  en  dedans, 
espace  para-amygdalien  ois  peuvent  fuser  les  collec¬ 
tions  venues  de  l’amygdale  ou  du  pharynx. 

Physio-pathologie.  —  Du  point  de  vue  physio¬ 
logique,  la  contracture  est  le  retard  de  la  résolution 
d’im  muscle  soiunis  à  mie  violente  excitation.  C’est, 
pour  Ch.  Richet,  le  fait  d’mi  muscle  frais  et  vigou¬ 
reux  somnis  à  mie  excitation  forte  et  ayant  à  sou¬ 
lever  des  poids  médiocres. 

La  contracture  est  réalisée  à  l’état  pur  par  la 
contraction  persistante  d’mi  muscle  ne  présentant 
aucune  lésion  de  ses  fibres.  Elle  cède  sous  l’influence 
de  la  narcose  chloroformique  et  par  iscliémie  du 
muscle. 

Du  point  de  vue  pathologique,  nous  verrons  cette 
contracture  déterminée  par  les  mtoxications  et  les 
lésions  des  centres  nerveux  et  de  leurs  filets  conduc¬ 
teurs.  'i'outes  les  irritations  à  un  niveau  quelconque 
des  nerfs  masticateurs,  de  leurs  origüies  ou  de  leur 
trajet,  donneront  du  trismus  exactement  de  la 
même  manière  que  les  mêmes  irritations  au  niveau 
du  trijumeau  détermineront  une  névralgie.  La  patho¬ 
génie  de  cette  c<mtracture  pure  est  donc  simple,  mais 
à  côté  d’elle  viennent  se  placer  tous  les  faits  de 
contractmres  réflexes  et  de  pseudo-contractures. 

La  contracture  réflexe  est  de  diverse  nature.  Elle 
est  tout  d’abord  et  le  plus  fréquemment  souS  la 
dépendance  d’une  inflammation  locale.  La  contrac¬ 
ture  est  alors  une  véritable  réaction  de  défense  qui 
tend  à  maintenir  les  organes  lésés  dans  une  attitude 
antalgique.  Elle  répond  à  la  loi  de  Cliopart-Stokes 
et  n’est  d’ailleurs  pas  spéciale  aux  muscles  mastica¬ 
teurs.  On  en  trouve  de  nombreux  exemples  dans 
l’organisme  :  contractiure  abdominale  dans  les  inflam¬ 
mations  péritonéales,  limitation  des  mouvements 
dans  les  arthrites,  etc.  Cette  première  variété  de 
contracture  réflexe  paraît  se  faire  par  contact  direct 
du  tissu  lésé  avec  le  muscle  qui  réagit.  Une  seconde 
variété  de  contracture  résulte  d’un  véritable  réflexe 
en  ce  sens  que  deux  nerfs,  l’un  sensitif,  l’autre  moteur 
y  participent.  Mais  alors  l’irritation  ne  reste  pas 
longtemps  de  même  qualité,  la  contracture  e,st 
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toute  passagère  :  c'est  du  moins  ce  que  l'on  observe 
dans  certaines  grandes  névralgies  faciales. 

Une  troisième  variété  de  contracture  réflexe  est 
d'un  inécanisine  beaucoup  ])lus  obscur.  Ivlle  englobe 
tous  les  trismus  dont  la  cause,  le  plus  souvent 
traumatique,  apparaît  manifestement  dispropor¬ 
tionnée  avec  leur  importance  ou  leur  durée. 

I/éon  Frey,  dans  son  rapport,  a  bien  étudié  cette 
variété  de  trismus  qui  a  été  extrêmement  fréquente 
pendant  la  guerre.  C’est  pour  lui  tout  le  problème 
des  contractures  fonctionnelles  qui  se  pose  : 

«  Charcot  invoquait  une  exaltation  des  cellules 
motrices  centrales  ou  leur  inhibition..  Babinski 
invoque  une  acciunulation  de  poisons  autogènes  et 
])ense  qu’il  faudrait  attribuer  au  sympatliique  une 
participation  plus  ou  moins  importante  dans  la 
genèse  de  la  constriction.  Alquier  invoque  une 
pathogénie  encore  plus  précise  :  c’est  à  l’union  du 
muscle  et  de  son  tendon,  dit-il,  que  se  trouve  l’appa¬ 
reil  nerveux  régulateur  du  tonus.  Nombre  de  con¬ 
tractures  ont,  je  crois,  pour  cause  ünmédiate,  au  point 
d’appel  musculo-tendineux,  de  petits  engorgements 
lymphatiques  identiques  à  ceux  qui  ont  été  décrits 
dans  le  rhumatisme  musculaire.  Sicard  et  Claude 
admettent  plus  simplement  au  début  une  attitude 
antalgique  réflexe  de  défense,  alors  même  qu’il  n’y  a 
pas  d’altérations  nerveuses  musculo-tendineuses  ou 
ostéo-articulaires  ;  puis  cette  attitude  se  stabUise 
par  un  processus  mental  hystérique  (Claude)  ou  par 
habitude  (tliéorie  des  habitudes  motrices  intempes¬ 
tives  de  Meige).  Cette  habitude  entraîne  la  mise  en 
tension  de  certains  muscles  (hypermyotonie  de 
vSicard)  »  (I,.  Frey). 

Toutes  les  contractures  que  nous  venons  d’exa¬ 
miner  cèdent  à  la  narcose  ;  elles  ne  sont  accompagnées 
par  aucmie  lésion  de  la  fibre  muscrflaire.  Au  con¬ 
traire,  les  pseudo-contractures,  qui  leur  ressemblent 
du  fait  de  la  rigidité  du  muscle,  dépendent  d’alté¬ 
rations  musculaires  et  ne  cèdent  pas  à  l’anesthésie 
générale.  Ces  pseudo-contractures  s’observent  à  la 
suite  des  contusions,  des  inflammations,  des  corps 
étrangers  des  muscles. 

Symptomatologie.  —  J,e  symptôme  commun  à 
tous  les  trismus  est  l’impossibUité  plus  ou  moins 
complète  d’écartement  des  mâchoires.  Mais  ce  symp¬ 
tôme  évident  se  présente  dans  des  conditions  très 
diverses.  Nous  nous  bornerons  à  décrire  deux  types 
cliniques  qui  nous  paraissent  devoir  retenir  plus 
spécialement  l’attention,  l’un  par  sa  fréquence, 
l’autre  par  son  importance  diagnostique  particu¬ 
lière.  C’est  d’une  part  le  trismus  lié  à  une  inflamma¬ 
tion  locale  et,  d’autre  part,  celui  du  tétanos. 

1“  Trismus  au  cours  d’une  ostéite  mandlbulaire 
liée  à  une  mono-arthrite  apicale  suppurée  de  la  dent 
de  sagesse  Inférieure.  —  Succédant  à  une  phase  aiguë 
de  mono-arthrite  apicale,  pendant  laquelle  la  dent 
de  sagesse  inférieure  était  «  allongée  »,  douloureuse 
spontanément  et  à  la  moindre  pression,  le  trismus 
s’installe  brusquement  ;  il  progresse  rapidement  et 
en  quelques  heures  les  mâchoires  sont  bloquées, 
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tandis  qu’ime  tuméfaction  apparaît  au  niveau  de 
l'angle  mandlbulaire. 

Le  trismus  a  évolué  d’une  fai;on  aus.si  rapide  que 
continue.  11  est  très  serré  et  se  maintient  intense  sans 
aucune  rémission  et  sans  paroxysme.  I<es  dents  sont 
pressées  contre  leurs  antagonistes.  On  peut  diffi¬ 
cilement  passer  entre  elles  un  objet  métallique 
plat  destiné  à  forcer  l’ouverture  buccale.  Cette 
ouverture  forcée  est  très  douloureuse  ;  elle  ne  permet 
qu’un  très  faible  écartement. 

La  tmnéfaction  est  d’importance  variable.  A 
travers  la  fluxion,  on  perçoit,  dans  la  profondeur,  ia 
soufflme  phlegmasique  de  l’os  qui  est  très  doulou¬ 
reuse  à  la  pression.  Spontanément  très  intenses,  les 
douleurs  sont  continues,  lancinantes,  profondes, 
ostéocopes,  empêchant  tout  sommeil. 

Les  signes  généraux,  sont  toujours  marqués  ;  le 
faciès  est  grippé,  la  température  à  39°,  l’anorexie 
absolue. 

Il  n’est  pas  toujours  aisé  de  reconnaître  clinique¬ 
ment  la  dent  causale,  étant  donné  le  resserrement 
des  mâchoires.  La  radiograpliie  sm  fihn  extra¬ 
buccal,  maxülaire  défilé,  selon  la  méthode  de  Belot, 
apporte  la  signature  du  mal. 

En  somme,  le  trismus  lié  à  une  ostéite  de  l’angle 
mandlbulaire  apparaît  brusquement.  Il  est  intense, 
très  serré,  continu.  Il  fait  partie  d’un  ensemble  symp¬ 
tomatique  explicite. 

2°  Trismus  du  tétanos.  —  Le  trismus  est  alors 
très  souvent  le  signal-symptôme  de  la  maladie.  Ses 
caractères  s’opposent  totalement  à  ceux  de  la  forme 
précédente. 

C’est  trois  à  cinq  jours  en  moyenne  après  ime  plaie 
souillée  que  le  patient  éprouve,  sans  raison  appa¬ 
rente,  une  simple  gêne  à  l’ouverture  buccale.  Pen¬ 
dant  quelques  heures  cette  gêne  est  inconstante. 
Elle  est  plus  marquée  à  certains  moments,  notam¬ 
ment  à  l’occasion  des  repas  ou  de  la  conversation. 

Peu  à  peu  cette  simple  gêne  va  s’exagérant.  La 
contracture  des  élévateurs  mandibulaires  fait  son 
apparition  et  présente  trois  caractères  particuliers. 
Elle  est  intermitente  et  paroxystique,  survenant 
à  l’occasion  dumoindre  mouvement  au  milieu  d’une 
phase  d’accalmie  plus  ou  moins  complète.  Elle  est 
intense,  s’accompagnant  habituellement  d’mt  grm- 
cement  de  dents  caractéristique.  Elle  est,  enfin,  très 
douloureuse. 

En  deux  à  trois  jours,  les  phénomènes  se  préci¬ 
sent.  Le  patient  ne  peut  plus  ouvrir  la  bouche  à  sa 
guise  et  le  momdre  effort  pour  forcer  cette  ouverture 
déclenche  des  spasmes  toniques  d’une  violence 
extrême.  Au  trismus  s’ajoute  la  contracture  des 
mu.3cles  faciaux  réalisant  le  classique  aspect  de 
<■  rire  sardonique  ». 

Bientôt  tout  mouvement,  toute  conversation, 
tout  bruit,  toute  lumière  un  peu  vive,  déclenchent 
à  tout  moment  les  contractures  douloureuses  qui  se 
généralisent  peu  à  peu  à  la  nuque,  au  tronc  et  aux 
autres  groupes  musculaires. 

Il  faut  savoir  ne  pas  attendre  cette  généralisation 
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po^  rechercher,  au  milieu  4’Wl  général  bien 
copservé  et  extrêmement  trompeur,  mi  signe  capi¬ 
tal  :  l’hypertlierpue.  A  ime  période  plus  avancée 
et  dans  les  fonnes  sévères  on  pourra  noter  également 
de  la  tachycardie  et  de  la  tacliypnée. 

En  sompie,  le  trismus  du  tétanos  apparaît  progres¬ 
sivement  sans  cause  locale  apparente.  Il  est  intermittent, 
paroxystique,  intense  et  très  douloureux.  Il  s’accom¬ 
pagne  de  fièvre. 

Diagnostic.  —  Tout  resserrement  des  arcades 
dentaires  n’est  pps  mi  trisnius  ;  nous  devons  éU- 
miiier  tout  ce  qui  n’est  pas  musculaire  et  tout  ce  qui 
n’est  pas  contracture. 

Ta  çpnstrictioii  permanente  des  mâchoires,  «  ré¬ 
sultat  de  différentes  affections  »  (Tenormant) 
n’est  que  l’aboutissement  d’un  processus  de  cicatri¬ 
sation  ou  de  sclérose  se  distinguant  aisément  de  la 
contracture,  Jîlle  ne  cède  qu’au  bistouri  du  clûrur- 
gien  ou  à  la  dilatation  uiétliodique  du  physiothéra¬ 
peute,  mais,  en  aucun  cas,  elle  n’est  influencée  par 
l’anestliésie. 

lya  fracture  de  la  branche  montante  du  maxillaire, 
.surtout  celle  du  cqndyle,  entraîne  dans  la  règle  mie 
gêne  à  l’ouverture  buccale.  Il  faut  saveur  fa.h:e  la  part 
de  ce  qui  revient  à  la  fracture  eUe-même,  à  la  contu¬ 
sion  piusculaire  et  au  shuple  trismus  réflexe  ;  nous 
y  reviendrops. 

Exceptiomiellernent,  nous  nous  trouverons  en 
face  d’une  luxation  temporo-maxillaire  postérieure 
que  nous  recomiaîtrons  en  la  réduisant,  ou  d’une 
atropliie  des  muscles  abaisseurs  de  la  mandibule 
aipsi  que  le  fait  a  pu  être  signalé  pepdant  la  guerre. 

lîp  pratique, op  arrive  presque  toujours  assez  vite 
au  diag^ipstic  positif  du  trismus. 

pjagnqstiç  étiologique.  —  Le  diagnostic  étiolo¬ 
gique  est  sepl  puportant.  Lfl  cause  apparaît  avec 
évidence  lorsque  le  trismus  survient  après  un  trau- 
piatisme  ou  au  milieu  d’mi  tableau  explicite  d’in¬ 
flammation  locale.  11  ep  est  de  même  Icp'squ’il  fait 
partie  d'un  epsepible  .symptomatique  de  contrac¬ 
tures.  Le  problème  est  beaucoup  plus  difficile  lors- 
qire  le  trismus  apparaît  isolément,  et  c’est  alors  tou¬ 
jours  au  tétanos,  qu’A  faut  d’abord  peiiser. 

L  Le  ’msMys  d’ouicine  'l'pAUMA’tiQüE  survient 
à  titie  de  symptôipe  ou  a  'i'iTke  de  COMPpiCA- 
ipON  0.y  Dp  SÊQUEEEE.  —  A.  Dans  UR  ptrÇlPier  cas 
il  peut  tpnîr  n  une  simple  concision  musculaire.  I] 
évolue  alors  rapidcipept  ep  quelques  jours  vers  la 
guérison. 

Mais  l’existeuce  d’UP  trispips  après  un  tramna- 
tisme  doit  pous  taire  recliercher  la  blessure  dp  mus¬ 
cle,  l’flématome  nrusetflaire,  la  fracture  psseuse, 
enfin  flans  certains  cas  pn  corps  étranger. 

a.  Le  ifessups  musculaire  apparat  avec  éviflence 
Iprsqu’ü  existe  ppe  plaie  cutanée  ;  il  n’en  est  pas 
dç  mêpre  lorsque  de  petits  arracliemepts  se  sopt 
produits  au  niveau  des  insertions  zygomatiques  op 
temporales.  Il  faut  avoir  soin  de  bien  palper  les 
insertions  musculaires  pour  y  recormmtre  les  points 
flopipureux. 
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■  L’évolution  sera  longue  et  la  constriction  cicatri¬ 
cielle  à  craindre. 

b.  Si  le  trismps  est  serré,  le  muscle  dur,  tendu  et 
chaud,  fl  s’agit  d’un  hématome  du  masséter  qui  doit 
toujours  faire  suspecter  des  altérations  de  la  crase 
sanguine. 

c.  Mais  le  diagnostic  le  plus  fréquent  est  celui  de 
fracture  : 

I®  La  fracture  de  l’arcade  zygomatique  et  celle  du 
malaire  se  reconnaissent  rapidement.  Ce  sont  des 
fractures  directes,  superficielles,  jacilepient  palpables, 
que  la  direction  du  tramnatisme  désigne  immédiate¬ 
ment  ; 

2®  Les  fractures  indirectes  de  la  branche  montante 
sont  beaucoup  mohis  apparentes.  Il  faut  savoir  y 
penser,  le  trismus  fût-il  minime,  et  au  besoin  s’aider 
de  la  radiograplfle. 

a.  I<a  fracture  du  corouéestrare.Elles’accompagne 
d’un  point  doulorireiix  haut  situé  sm  le  bord  anté¬ 
rieur  de  la  branche  montante,  mais  pas  de  déviation 
ni  de  déformations  de  l’arcade  dentaire. 

[î.  I/es  autres  fractures  fle  la  région  eirtraînent  une 
déviation  de  l’arcade  dentaire  vers  la  lésion.  Cette 
déviation  n’est  pas  toujours  apparente  :  elle  de¬ 
mande  à  être  systématiquement  redierchée.  Elle 
détruit  plus  ou  moins  l’articulé  dentaire.  Pour 
I.ebédinsky,  c’est  cet  articulé  anormal  qui  condi¬ 
tionne  le  trismps,  mais  celpi-ci  serait  pep  fréquent 
dans  les  fractures  sans  déplacemeiit  de  In  branche 
montante. 

En  fait,  dans  les  fractures  fennées  de  la  région 
condylienne,  le  trismus  est  léger  çt  peu  durable 
(Krivme)  ;  jl  va  de  pair  avec  luic  déviation  minime 
et  d’ailleurs  mcoiistante  de  la  mandibule.  Cette 
fracture  à  symptomatologie  parfois  très  pauvre  est 
d’une  extrême  fréquence.  L’Enkylose  teinporo- 
maxillaire  qu’elle  peut  entr^er  à  titre  de  séquelle 
tardive  et  grave,  surtout  chez  les  jeunes  sujets, 
commande  de  la  recliercher  systématiquement 
par  tous  les  moyens  cliniques  et  radiographiques. 
Rappelons  ses  deux  variétés  anatomiques  :  la  frac¬ 
ture  haute  intra-articulaire,  qui  exige  parfois  une 
hiterYention  sanglairte  ;  la  fracture  basse  sous- 
condylieime  ou  extra-articulaire,  qui  guérit  bien 
par  la  mobilisation  précoce. 

Quant  aux  fractures  moyennes  de  la  brmiche  mon¬ 
tante  et  à  la  fractmre  de  l’angle,  ce  sont,  le  plus  sou¬ 
vent,  des  fractures  ouvertes  dans  la  bouche  dont  la 
liroirre  symptomatologie  attire  généralement  l’at¬ 
tention  du  clmicien. 

Nous  retiendrons  d’mie  façon  générale  que  la 
plupart  des.  fractures  de  la  branclie  montante  du 
maxillaire  inférieur  peuvent  avoir  une  symptoma¬ 
tologie  fruste,  et  il  n’est  pas  rare  de  voir  des  patients 
porteurs  d’une  fractmre  de  l’angle  méconnue  que 
seule  la  radiograplfle  révèle,  ainsi  que  nous  en  avons 
rapporté  mie  belle  observation  avec  R.  'l'iiibault. 

il.  I,e  diagnostic  des  corps  étrangers  des  muscles 
masticateurs  se  po.se  le  plus  souvent  flans  fles  çonfli- 
tions  particulières.  C’est  surtout  après  une  plaie  par 
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anne  à  feu,  après  une  fracture  conuuinutive  que 
cette  recherche  doit  être  entreprise.  Nous  ne  ferons 
que  mentionner,  à  titre  tout  à  fait  exceptionnel,  la 
jjrojection  dans  le  ptérygoïdien  hitenie  d’mie  dent 
de  sagesse  inférieure  imprudemment  luxée,  de  même 
que  la  jDerforation  de  la  paroi  antéro-interne  de  la 
fosse  ptérygoïde  au  coms  de  la  ponctioji  du  sinus. 

B.  Après  le  tramiiatisnie  causal,  le  trisinus  peut 
persister  sans  tendance  à  la  régression.  Il  faut  bien 
se  garder  alors  de  porter  le  diagnostic  de  constric- 
tion  permanente.  L’expérience  de  la  guerre  a  montré 
que  des  trismus  post-tramnatiques  duraient  sou¬ 
vent  pendant  des  mois,  soit  qu’une  épine  irritative 
subsistât,  soit  qu’ime  attitude  vicieuse  se  fiit  ins¬ 
tallée  à  la  faveiu-  d’un  état  psycliique  particulier. 

a.  Il  faut  donc  tout  d’abord  rechercher  ruie  lésion 
organique  susceptible  d’entretenir  la  contracture. 
Des  esquilles  osseuses,  des  fêlmes  profondes,  des 
lésions  de  l’arcade  zygomatique  ou  de  l’os  temporal 
peuvent  être  responsables  de  cette  contractme  persis¬ 
tante  des  muscles  masticatems.  On  a  pu  retrouver 
à  son  origine  des  foyers  d’ostéite,  ime  consoUdation 
insuffisante  de  fractures  ou  mi  cal  douloureux,  des 
projectiles  fixés,  des  cicatrices  douloureuses.  I,e 
traitement  de  ces  lésions  amène  rapidement  la  gué¬ 
rison. 

b.  Mais,  à  côté  de  ces  trismus,  recomiaissant  mie 
cause  locale  bien  déterminée,  on  a  enregistré,  pen¬ 
dant  la  guerre,  un  grand  nombre  de  contractures 
tramnatiques  des  masticateurs  sans  cause  locale 
apparente.  Pour  Imbert  et  Réal,  cette  dernière  caté¬ 
gorie  représenterait  les  quatre  cinquièmes  des 
trismus  observés  pendant  la  guerre.  Il  y  a  là  toute 
une  gamme  de  contractures  dont  les  cau.ses  vont  de 
la  contusion  cérébrale  avec  petits  foyers  hémorra¬ 
giques  jusqu’au  simple  choc  psychique  et,  il  faut 
bien  le  dire,  jusqu’à  la  pathomimie.  A  celle  variété 
de  trismus,  Imbert  et  Réal  ont  cru  devoir  attribuer 
l’expression  de  Sicard  ou  hypermyolonic  et  ils  en 
ont  donné  la  description  suivante  : 

1“  Un  premier  caractère  de  l’hypermyotonie 
des  masticateurs  est  de  se  produire  instantanément  ; 
dès  l’instant  même  où  la  blessure  s’est  produite,  le 
blessé  a  été  incapable  d’ouvrir  la  bouche. 

2“  Iva  constriction  succède  à  ime  lésion  peu  üiipor- 
tante,  non  pas  à  une  fracture  proprement  dite,  encore 
moins  à  un  gros  fracas  de  la  face. 

3“  L’ouverture  de  la  bouche  est  aisée  mais  de¬ 
mande  à  être  faite  par  le  cliinxrgien  lui-même  à 
l’ouvre-bouche.  Le  maxillaire  cède  par  à-coups, 
conune  si  le  muscle  se  fatiguait. 

Cette  contracture  aurait  enfin  la  particularité  de 
ne  pas  s’accompagner  de  troubles  tropliiques.  Léon 
Fray  est  revenu  sur  cette  dernière  affirmation  et  il 
a  montré  que  les  muscles  élévateurs  de  la  mandibule 
n’échappaient  pas  à  la  loi  générale. 

c.  Enfin,  si  le  trismus  apparmt  dans  les  jours  qui 
suivent  une  plaie  de  la  face,  c’est  au  tétanos  qu’il 
faut  penser.  Nous  reviendrons  sur  ce  diagnostic. 

II. — Dans  l’immense  majorité  des  cas  le  trismusf  ait 
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partie  du  cortège  symptomatique  des  hiflammationS 
bucco-faciales.  Gardons  gravé  dans  l’esprit  que  LES 
INFECTIONS  DENTAIRES  ET  PÊRIDENTAIRES  SONT 
LES  GRANDES  POURVOYEUSES  DE  TRISMUS  (Ch. 
Ruppe) . 

A.  Nous  pourrons  nous  trouver  en  face  d'mie 
inflammation  aiguë  entraînant  un  trismus  rapide  et 
ires  serré. 

a.  C’esl  immédiatement  aux  complications  osseuses 
de  la  mono-arthrite,  suite  de  gangrène  pulpaire 
des  molaires  inférieures,  qu’il  faut  penser.  La  plu¬ 
part  des  trismus  serrés  sont  dus  à  l’ostéophlegmon 
de  la  région  de  l’angle,  un  petit  nombre  à  l’ostéo¬ 
myélite,  mais  la  clhiique  seule  ne  nous  permet  pas 
toujours  de  reconnaître  immédiatement  l’un  ou 

Nous  retrouvons  toujours  la  notion  de  mono¬ 
arthrite  aiguë.  Le  patient  accuse  une  douleur  continue 
profonde  ne  laissant  aucun  répit  ;  son  faciès  est 
caractéristique. 

Sous  la  fluxion  périmandibulaire,  le  doigt  qui 
palpe  doucement  perçoit  une  soufflure  de  l’os  au 
niveau  de  la  table  externe  ou  du  rebord  basilqire, 
ou  bien  il  met  en  évidence  im  point  -douloureux 
osseux  en  regard  de  la  dent  responsable.  Celle-ci 
est  mobile  et  douloureuse  à  la  percussion.  Iva  radio¬ 
graphie,  au  début,  montre  la  dent  malade  sans  indi¬ 
quer  la  nature  des  lésions  osseuses. 

En  fait,  dans  V ostéophlegmon  tout  se  borne  à  cette 
symptomatologie.  Si  la  fusée  purulente  se  fait  en 
dedans  et  en  arrière,  on  peut  assister  à  V ostéite  juxta- 
amydgalienne  d'Escat  qui  domie  une  constriction 
serrée,  de  la  dysphagie  et  une  névralgie  linguale. 

Si  elle  est  hiteme,  c’est  l' ostéophlegmon  interne 
qui  donne  un  trismus  souvent  intense.  Celui-ci  peut 
au  contraire  faire  défaut  dans  les  ostéophlegmons 
basilaires  et  externes. 

D’une  façon  générale, le  trismus  est  d’autant  plus 
serré  que  la  dent  responsable  est  plus  postérieure,  et 
après  avulsion  de  celle-ci  on  assiste  à  la  régression 
rapide  de  tous  les  symptômes. 

Mais  «  lorsque,  après  l’avulsion  de  la  dent  causale 
et  mcision  de  la  collection,  le  trismus  persiste  aussi 
intense,  nous  pouvons  dü-e  presque  à  coup  sûr  qu’il 
y  a  ostéomyélite  »  (Ch.  Ruppe). 

Parfois  le  diagnostic  à’ ostéomyélite  ou  ostéite  nécro¬ 
sante  est  posé  d’emblée.  I/C  patient  a  un  aspect 
profondément  nifecté  ;  son  trismus  est  bloqué  ;  ou 
note  mie  grosse  tuméfaction  pérhnandibulaire, 

,  luie  anesthésie  du  nerf  mentounier  (signe  de  Vincent 
d’Alger)  ;  l’exploration  endo-buccale  montre  qu’il 
n’y  a  pas  mie  seule  mais  plusieurs  dents  mobiles. 
Ultérieurement  la  suppuration  est  longue  à  se  tarir. 
l,e  trismus  persiste  longtemps  et  la  myosite  cicatri¬ 
cielle  est  toujours  à  craindre.  Cette  forme  brutale 
d’ostéomyélite  survient  le  plus  souvent  à  la  suite 
d’une  mono-arthrite  de  la  dent  de  sagesse  inférieure. 

Tous  ces  phénomènes  infectieux  générateurs  de 
trismus  serrés  sont  dus  le  plus  souvent  aux  compli¬ 
cations  de  la  carie  dentaire  des  molaires  inférieures. 
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Tæs  coln]:iliccations  oSsèitses  eii  l'apport  avec  l'infec- 
lioii  des  iiiolaircs  supérieures  ne  doiment  du  trisnius 
(pie  dàlis  le.  cas,  d'dilleiirs  rare,  de  fusée  purulente 
vers  la  fosse  ptérvpoïde. 

h.  Nous  ne  ferons  que  nienlioniier  les  ostéites 
né'ci-osantes  suite  de  stoiiialite  iilercurielle,  d'intérêt 
lilnUlt  historique,  et  de  très  rares  coniiilications 
osseuses  péridentaires  en  rapport  avec  l’évolution 
vicieuse  de  la  troisième  molaire  inférieure.  Mais 
l'infestation  de  l’os  est  néanmoins  possible  par  voie 
alvéolaire.  Ostéophlegmon  ou  ostéomyélite  peuvent 
.succéder  à  l’avulsion  intemprestive  d’mie  molaire 
inférieure  au  cours  d’accidents  aigus  de  péricorona- 
ritb  bü  de  stomatite.  Le  chaînon  indispensable  est 
alors  VahicoJilc,  au  niveau  de  la  dent  de  sagesse 
inférieure;  cette  alvéolite  post-o]5ératoire  a  un  aspect 
asSez  imjiressibnnant  avec  sa  douleur  né vritique,  .son 
trismüs  très  serté  auxquels  s’as.socie  la  dy.sphagie. 
Elle  est  rebelle,  dure  parfois  pimsieurs  semaines  et 
fait  redouter  pendant  longtemps  l’évolution  vers 
l’ostéite  nécrosante.  Souvent  d’ailleurs  c’e.st  l’émis- 
.sioii  d’uii  petit  séquestre  alvéolaire  qui  met  fin  à  cette 
évolütioil. 

c.  Si  le  pliis  habituellement  le  point  de  départ  de 
cette  ostéomyélite  est  dentaire,  il  n’en  faut  pas  moins 
se  souvenir  que  «  l’os  est  contamihable  jiar  voie 
sanguine  ou  par  voie  corticale  »  (Cli.  Ruppe). 

Le  tableau  est  alors  calqué  sur  celui  de  l'ostéite 
nécrosante  odontogèhe  avec  un  début  plus  brutal, 
des  phénomènes  septicéiliiques  plus  accusés,  une  hémo¬ 
culture  parfois  positive,  mais  en  fait,  c’est  surtout 
i 'absence  d’infection  dentaire  qui  plaide  en  faveur  de 
l’ostéomyélite  hématogène.  Celle-ci  a  fait  l’objet  d’mie 
très  belle  thèse  récente  de  'Vrasse.  L’âge  n’apporte 
qu’iui  médiocre  apiioint  au  diagnostic,  car  la  mandi- 
tule  est  mi  os  eu  perpétuel  remaniement  physiolo¬ 
gique  du  fait  de  la  présence  des  délits.  Parfois  la 
notion  d’mi  furoncle  au  voismage  de  l’arc  niandi- 
bulaire  permettra  de  rapporter  les  accidents  à  une 
ostéite  corticale. 

d.  ÎJn  trismus  très  serré  sera  encore  le  fait  d’mie 
myosite  aiguë  suppurâe,  mais  celle-ci  n’est  jamais 
prünitive  ;  elle  .succède  à  une  inflaiumatioii  de  voisi¬ 
nage  ou  à  une  plaie  pénétrante.  C’est  le  cas  lorsque, 
au  cours  de  la  ponction  du  shius,  le  trocart  pénètre 
accidentellement  dans  la  fosse  ptérygoïde.  Excep¬ 
tionnellement  on  pourra  assister  à  ime  myosite 
post-opératoire  due  à  l’hijection  d’une  solution 
anestliésique  contenant  de  l’adrénaline.  Le  fait 
est  noté  quelquefois  au  niveau  du  ptérygoïdieii 
mteme  lorsque  l’aiiestliésic  locale  en  vue  de  l’extrac¬ 
tion  de  la  dernière  molaire  a  été  poussée  un  peu  loin. 

B.  Le  trismus  peut  être  d’mtensité  hioyèmie  ou  de 
faible  mtensité,  allant  jusqu’à  la  simple  gêne  à 
l’ouverture  buccale,  en  rapport  avec  l’mie  quel¬ 
conque  des  inflammations  périmaxillaires. 

a.  C’est  d’abord  toute  la  série  des  accidents  mu¬ 
queux  d’évolution  de  la  dent  de  sagesse.  La  péricoro- 
narite  est  la  complication  initiale  aussi  fréquente 
que  banale.  Elle  s’annonce  par  du  trismus  et  de  la 
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dy.sphagîe.  A  l’examen,  la  gencive,  en  arrière  de  la 
.seconde  molaire,  est  rouge  et  tuméfiée. 

Elle  garde  l’empreinte  des  dents  antagonistes. 
La  jiression  à  son  niveau  est  douloureuse  ;  elle  fait 
.sourdre  une  goutte  de  ]ni.s.  I/inci.sion,  la  cautéri¬ 
sation  à  l’acide  chromiqiie  ou  à  l’acide  trichlora- 
cétique  (Darcissac),  les  bains  de  bouche  chauds, 
viennent  à  bout  de  ces  accidents  en  deux  ou  trois 
jours.  IMais  la  récidive  e.st  fréquente  .si  la  dent  ne 
peut  faire  son  éruiition  complète. 

h.  L’infection  du  cainichon  péricoronaire  jieiit  .se 
projiagcr  à  la  nmciueu.se.  h’hémisiomatite  odontia- 
sique  ne  s'accompagne,  dans  la  règle,  (lue  d’une 
gêne  minime  de  l’ouverture  buccale  ;  au  contraire, 
les  gingivo -stomatites  médicamenteuses  à  détermi¬ 
nation  postérieure,  surtout  les  stomatites  mercurielles 
et  bismuthiques,  ei\tra.mcnt  mi  trisnius  d’autant  plus 
intense  que  les  lésions  .sont  plus  profondes  et  plus 
nécrosantes. 

c.  Au  lieu  d'infecter  la  muqueuse,  l’abcès  péri¬ 
coronaire  peut  évoluer  en  dehors  ou  en  dedans  du 
maxillaire. 

1 0  itii  dehors,  un  abcès  vestibulaire  se  forme  entre 
la  table  externe,  la  branchcî  montante  et  la  joue.  Le 
tri.smus  est  alors  marqué.  Il  l’est,  au  contraire,  beau¬ 
coup  moins  quand  cette  fusée  purulente  prend  la 
forme  si  particulière  de  l'abcès  buccinato-maxillaire 
de  Chompret  et  L’Hirondel  et  vient  s’ouvrir  en 
regard  des  prémolaires  inférieures  ; 

2°  En  dedans,  le  pus  peut  suivre  la  table  externe 
et  former  luie  collection  sous-angulo-maxillaire  qui 
pose  le  diagnostic  avec  l’adénophlegmon,  mais  doime 
un  trismus  plus  mtense.  il  peut  fuser  dans  l’espace 
para-amygdalien.  On  se  trouve  alors  en  face  d’un 
véritable  phlegmon  pcri-amygdalien  avec  sa  dysphagie 
atroce.  Compliquant  une  péricoronarite  de  la  dent 
de  sagesse,  ce  phlegmon  est  plus  antérieur,  occupe 
le  pilier  antérieur  et  détennine  un  trismus  plus 
mtense  que  lorsqu’il  succède  à  mie  amygdalite- 
h’abcès  latéro-pharyngien  de  l’étage  supérieur,  avec 
son  tableau  très  corsé,  comporte  égalehienl;  mie 
certaine  gêne  à  l’ouverture  buccale.  Le  trisiüus  (jiii 
accompagne  toutes  ces  collections  purulentes  cède 
rapidement  lorsque  celles-ci  sont  évacuées. 

3“  il  n’én  est  plus  de  même  lorsque  l’infection 
est  périostique,  comme  dans  V ostéite  juxta-amygda- 
lienne  d’Escat.  Àu  trisnius  mtense,  à  la  dysphagie 
s’ajoute  alors  une  glos.sodynie  tenace. 

i/évohition  est  longue  et  la  constriction  pefnia- 
nente  à  redouter. 

d.  Nous  venons  de  voir  les  nifiainniations  mtrà- 
buccaies;  plus  évidentes  encore  sont  les  inilamindtions 
cutanées,  l'outes  les  üifections  dermo-épiderihiijiiës 
des  régions  mas.sétérine  et  temporale  peuvent 
retentir  sur  les  liuiscles  masticateurs,  éii  particulier 
l’anüirax  de  la  fosse  temporale.  Mais  un  trismus 
serré  succédât  à  tm  furoncle  dè  la  face  doit,  nous 
l’avons  vu,  faire  redouter  une  infection  osséiisè  par 
voie  corticale. 

e.  Le  trismus  est  habituel  dans  V arthrite  tempo  rb- 
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maxillaire.  Celle-ci,  lorsqu’elle  est  la  première  en 
date,  doit  immédiatement  faire  suspecter  la  gono- 
coccie.  Sinon  il  faut  penser  à  l’artlrrite  unilatérale 
a  frigore.  Au  cours  des  rlimnatismes  aigus  poly¬ 
articulaires,  l’articulation  temporo-maxillaire  est  par¬ 
fois  intéressée.  Dans  tous  les  cas  la  fluxion  et  la 
douleur  articulaire  ne  prêtent  à  aucune  confusion. 
Quant  aux  arthrites  plflegmoneuses  temporo-maxü" 
laires,  elles  n’ont  jamais  été  décrites  qu’à  titre  de 
complication  .secondaire  et  leur  symptomatologie 
se  coirfond  avec  les  infections  de  voisinage  qui  leur 
ont  donné  naissance.  Dans  l’artlirite  aiguë  supputée 
suite  d’otite  moyenne,  le  trismus  cependant  annonce 
la  complication  et  aggrave  le  tableau. 

/.  Il  faut,  en  fin  de  compte,  envisager  la  significa” 
tion  du  trismus  dans  toutes  les  tuméfactions  inflam¬ 
matoires  de  la  face. 

1°  Pa.ssons  rapidement  sur  les  tuméfactions  sali¬ 
vaires.  Ive  trismus  est  habituel  dans  toutes  les  paroii- 
d//cs,qu’ellessoientourHennes  ou  banales,  catarrhales 
ou  .supputées.  Il  est  possible  aussi,  à  un  certain  degré, 
dans  la  sous-maxillite  lithiasique  ; 

2"  J/adénite  rétro-angulo-maxillaire  détermine  du 
tri.smus  comme  elle  peut  donner  du  torticolis  ; 

3"  Toutes  ces  infections  d’origine  gingivale,  péri- 
dentaire,  cutanée,  salivaire,  articulaire  ou  ganglion¬ 
naire  aboutissent  fréquemment  à  l’infection  cellu¬ 
laire,  au  phlegmon. 

Nous  ne  passerons  pas  en  revue  toutes  les  variétés 
de  cellulites.  Nous  négligerons  l’abcès  à  pus  louable 
c]ui  donne  un  tri.smus  d’autant  plus  serré  qu’il  est 
]flus  voisin  d’un  des  muscles  masticateurs.  Au  cours 
de  ces  suppurations  nous  n’oublierons  pas  que  l’ap¬ 
parition  d’une  constriction  intense  signifie  myosite 
ou  o.stéite  corticale. 

Mais  certaines  cellulites  doivent  retenir  plus  parti¬ 
culièrement  notre  attention. 

a.  Parfois,  au  cours  d’im  processus  infectieux  à 
allure  sévère,  suite  de  mono-artlirite  alvéolo- 
dentaire  d’ime  molaire  inférieure  ou  supérieure,  un 
trismus  intense  s’installe  en  même  temps  qu’un  état 
liypertoxique.  La  tuméfaction,  de  périmandibulaire 
ou  de  jugale,  devient  très  rapidement  massétérme 
et  temporale.  On  assiste  alors  au  tableau  du  phleg¬ 
mon  diffus  céphalique  tel  que  Ch.  Ruppe,  Lattès  et 
Cauliépé  en  ont  donné  une  description  récente.  Ici 
le  trismus  amionce  la  fusée  en  arrière  et  en  haut  du 
processus  gangreneux  qui  dissèque,  pour  ainsi  dire, 
les  deux  faces  de  la  branche  montante  du  maxillaire 
supérieur  pour  suivre  les  plans  du  temporal  et 
envahir  la  fosse  ptérygoïde.  Apparaissant  au  milieu 
d’mi  tableau  d’infection  massive  et  sévère,  le  tris¬ 
mus  doit  commander  l’intervention  d’urgence. 

[5.  A  l’opposé  de  ce  phlegmon  hyperseptique  de 
même  nature  que  l’angine  de  Ludwig,  on  rencontre 
parfois  au  niveau  du  cou  mie  cellulite  à  évolution 
subaiguë  formant  im  placard  rouge  à  surface  irrégu¬ 
lière,  dur  au  toucher  et  peu  ou  pas  douloureux.  C’est 
le  phlegmon  ligneux  de  Reclus,  qui  entraîne  autant  de 
gêne  mécanique  que  de  trismus  vrai. 


C’est  alors  qu’ü  faut  penser  à  V actinomycose  cervico¬ 
faciale,  qui  classiquement  s’accompagne  de  trismus, 
de  douleur,  d’un  placard  cellulaire  et  ultérieurement 
d’une  suppuration  intarissable  à  pus  à  grains  jaunes 
contenant  du  mycélium.  En  fait,  L’Hirondel  a 
montré  que  le  trismhs  manque  pendant  longtemps 
dans  la  forme  gmgivo-jugale  la  plus  fréquente. 

III.  —  Le  trismus  peut  survenir,  non  plus  au  cours 
d’une  hiflammation  aiguë  ou  subaiguë,  mais  d’une 
lésion  chronique  qu’il  nous  faudra  reconnaître. 
Il  a  alors  une  évolution  lentement  progressive  et 
complètement  indolore. 

a.  Il  faut  d’abord  penser  à  la  syphilis  des  muscles 
masticateurs.  La  palpation  méthodique  permettra 
parfois  de  reconnaître  dans  le  ma.sséter,  plus  rare¬ 
ment  dans  le  temporal,  rm  noyau  dur  et  indolore 
qui  n’est  autre  qu’une  gomme.  Cette  exploration 
est  impossible  au  niveau  du  ptérygoïdien.  Un  exa¬ 
men  complet  du  sujet,  tm  examen  sérologique  et 
surtout  l’épreuve  tliérapeutique  fourniront  la  preuve 
de  la  nature  du  mal. 

Mais  si  cette  preuve  ne  peut  être  faite  c’est  immé¬ 
diatement  vers  le  cancer  qu’il  faut  se  retourner- 

h.  Le  trismus  peut  être  un  symptôme  initial  de 
cancer  dans  trois  variétés  d’épithélioma  térébrant  : 

I O  Dans  V êpithêlioma  térébrant  du  maxillaire 
inférieur,  le  mal  a  pu  évoluer  sourdement,  à  bas 
bruit,  dans  le  corps  de  l’os;  lorsqu’il  gagne  les  inser¬ 
tions  musculaires,  un  trismus  apparaît.  Aucune  ulcé¬ 
ration  n’est  relevée  à  l’exploration  endo-buccale. 
aucune  tuméfaction  osseuse  ;  mais  si  on  interroge 
le  nerf  mentonnier,  il  reste  insensible,  et  si  l’on  prend 
mi  cliché  radiographique,  l’image  est  celle  d’une  plage 
de  destruction  osseuse  irrégulière  à  contours  déchi¬ 
quetés. 

2°  Parfois  l’attention  est  attirée  du  côté  de  la 
gorge  par  une  dysphagie  légère  mais  persistante. 
'Li' ulcération  amygdalienne  constatée  peut  être  encore 
discrète,  mais  le  mal  a  pris  naissance  dans  la  pro¬ 
fondeur  et  le  ptérygoïdien  interne  est  déjà  intéressé. 

3“  En  l’absence  de  tout  signe  objectif  chez  un  sujet 
avoisinant  la  cinquantaine,  c’est  à  la  forme  posté¬ 
rieure  du  cancer  du  sinus  qu’il  faut  penser.  La  tumeur 
a  pu  détruire  la  paroi  postérieure  du  smus,  envahir 
la  fosse  ptérygoïde  et  le  ptérygoïdien  interne  sans 
entraîner  ni  douleur  ni  aucune  s5unptomatologie 
nasale.  Une  ponction  du  sinus,  une  radiograplfle 
simple,  une  autre  après  injection  dans  le  sinus  de 
lipiodol  s’imposent.  C’est  souvent  la  trépanation 
exploratrice  du  sinus  qui  permet  seule  de  pratiquer 
une  biopsie  et  d’affirmer  le  diagnostic. 

c.  Au  coins  des  néoplasies  confirmées,  le  trismus 
n’a  plus  qu’ime  simple  signification  topographique. 
C’est  ainsi  qu’il  survient  dans  les  épithéliomas  buc¬ 
caux  infiltrants  propagés  à  l’os  et  aux  parties  molles 
adjacentes.  C’est  ainsi  qu’il  complète'  habituellement 
le  tableau  des  sarcomes  des  maxillaires  et  celui  des 
sarcomes  de  l’orbite  évoluant  vers  la  fosse  temporale. 

IV.  —  Le  trismus  peut  survenir  sans  cause  locale 
apparente. 


L.  LEBOURG.  —  LES  TRISMUS 


A.  Dans  un  premier  ordre  de  faits,  il  se  présente 
au  milieu  d’un  tableau  de  contractures  déjà  diagnos¬ 
tiqué.  C’est  ainsi  qu’il  peut  être  associé  au  Kernig 
et  à  la  raideur  de  la  nuque  dans  les  méningites  aiguës. 
Il  doit  même  systématiquement  faire  recliercher 
ces  signes  lorsqu’il  survient  en  cours  d’une  maladie 
infectieuse,  traduisant  alors  le  plus  souvent  une 
atteinte  méningée,  comme  dans  le  cas  de  fièvre 
typhoïde  de  James  S.  Anderson. 

Dans  Vencéphalite  épidémique,  dans  le  parkinso¬ 
nisme  aigu,  dans  la  maladie  de  Parkinson,  dans  la 
chorée,  dans  Vêclampsie,  dans  l'hémiplégie  suite 
d’hémorragie  cérébrale,  la  constriction  des  mâchoires 
ne  prête  à  aucmie  confusion.  Quant  à  la  tétanie,  elle 
doime  plus  volontiers  des  contractures  des  membres 
et,  bien  qu’exagérant  les  réflexes  faciaux,  laisse  géné¬ 
ralement  indemnes  les  muscles  masticateurs.  Nous 
rappelons  enfin  qu’mi  trismus  intense  et  passager 
accompagne  toujours  la  grande  épilepsie  et  que  dans 
l’intoxication  par  la  strychnine  le  trismus  termine  le 
cycle  des  contractures  spasmodiques. 

B.  Dans  un  second  ordre  de  faits,  le  trismus  sur¬ 
vient  isolément  à  titre  de  S3rmptôme  initial.  C’est 
immédiatement  au  tétanos  que  nous  pensons,  mais  ce 
diagnostic  ne  doit  pas  être  porté  à  la  légère. 

De  plus  souvent  d’ailleiurs  il  est  aisé,  et  il  suffit 
d’y  penser.  Mais  les  formes  tardives  et  atypiques 
ne  manquent  pas  surtout  depuis  l’emploi  systéma¬ 
tique  du  sénmi  antitétanique.  Il  ünporte  en  premier 
lieu  d’analyser  les  caractères  du  trismus. 

Un  trismus  sans  cause  locale,  progressivement 
croissant  avec  phases  d’accalmies  passagères  et 
paroxysmes  douloureux,  est  presque  à  coup  sûr  un 
tétanos.  Un  signe  complémentaire  de  grosse  impor¬ 
tance  est  l’hypertliermie  (à  38  en  moyenne)  qu’ii 
faut  toujours  rechercher.  De  tétanos  ime  fois  affirmé, 
nous  en  rechercherons  la  porte  d’entrée.  Celle-ci 
est  loin  d’être  toujours  évidente  a  priori.  Dans  tm 
cas  récent,  observé  par  nous  avec  le  D''  Lersch,  le 
trismus  apparut  quarante-huit  heures  après  ime 
plaie  minime  pénétrante  mais  peu  suspecte  faite  à 
l’index  gauche  par  tm  coup  de  griffe  de  chat. 

Cette  porte  d’entrée  peut  d’ailleurs  être  buccale, 
bien  que  d’une  façon  générale  la  rareté  des  tétanos 
à  point  de  départ  facial  reste  de  notion  classique. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  les  vieilles  observa¬ 
tions  de  tétanos  succédant  aux  interventions  den¬ 
taires  très  empiriques  de  jadis.  A  cet  égard,  parti¬ 
culièrement  impressionnant  est  le  cas  de  Tomes  qui 
concerne  tm  jeune  homme  emporté  en  quelques 
jours  par  tm  tétanos  succédant  à  la  pose  d’une  dent 
à  pivot  faite,  dans  des  conditions  aussi  septiques  que 
hâtives,  par  mi  praticien  réputé  de  Paris. 

Mais,  en  deliors  de  ces  faits  d’intérêt  historique,  il 
faut  savoir  que  toute  plaie  buccale  chez  certains 
sujets  peu  soigneux,  se  trouvant,  du  fait  de  leurs 
occupations,  dans  tm  milieu  riche  en  bacilles  de 
Nicolaïer,  peut  être  une  porte  d’entrée  ouverte  au 
tétanos.  C’est  ainsi  que  Dôblelin,  Maranon  et  Velarde 
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ont  pu  décrire  des  cas  de  tétanos  d’origine  dentaire 
ou  succédant  à  mie  avulsion. 

La  plaie  buccale  ne  donne  d’ailleurs  pas  toujours 
le  tétanos  céphalique  de  Rose  avec  sa  paralysie 
faciale  qui  le  distmgue  des  autres  formes. 

La  précocité  plus  ou  moins  grande  du  trismus  après 
la  plaie  inoculante  pennettra  d’établir  le  pronostic. 
Si  le  traumatisme  remonte  à  deux  ou  trois  jours  et 
que  déjà  apparaissent  des  contractures  de  la  face  et 
du  cou,  il  s’agit  d’une  forme  rapide  et  grave  :  il 
faut  agir  vite.  Si  le  traumatisme  date  de  vingt, 
trente  jours  ou  plus,  le  tri.smus  peut  être  encore 
léger,  les  paroxysmes  douloureux  encore  espacés  : 
il  s’agit  d’une  forme  curable. 

Il  faut  d’ailleurs  bien  se  garder  d’écarter  l’hypo¬ 
thèse  de  tétanos  pour  mi  simple  motif  d’incubation 
prolongée.  C’est  ainsi  qu’on  a  pu  noter  une  incubation 
de  trois  mois,  comme  dans  un  cas  de  Bercher,  et 
même  davantage. 

C.  Dans  les  formes  traînantes,  prolongées,  atypi¬ 
ques,  le  diagnostic  reste  parfois  longtemps  hésitant 
avec  les  trismus  «  psychiques  »,  avec  les  hypermyoto- 
nies  post-traumatiques,  avec  le  pitliiatisme,  avec  la 
smistrose.  Dans  tous  ces  cas  l’ouverture  forcée  de 
la  bouclie  est  douloureuse  et  il  n’est  pas  facile  de 
distinguer  le  spasme  qui  caractérise  le  tétanos  com- 

II  y  a  là  tout  un  groupe  de  contractures  qui  com¬ 
prend  ce  que  Chavigny  a  désigné  sous  le  nom  de 
pseudo-tétanos  psyclfique.  I,a  discrimmatiou  en  est 
souvent  très  délicate,  comme  Bercher  l’a  montré. 
Beaucoup  de  trismus  psycliiques,  pendant  la  guerre, 
ont  été  étiquetés  tétanos,  traités  comme  tels  et 
naturellement  guéris.  Hâtons-nous  de  dire  qu’en 
pareils  cas  l’abstention  n’est  pas  de  mise  ;  il  vaut 
mieux  traiter  à  tort  un  faux  tétanos  que  d’abandon¬ 
ner  un  tétanos  vrai. 

Un  bon  signe  différentiel  a  été  indiqué  par  Mau¬ 
rice  Roy.  La  pression  douce  exercée  à  l’aide  d’un 
abaisse-langue  sur  la  base  de  la  langue  provoque  mie 
disparition  momentanée  et  parfois  même  défini¬ 
tive  de  la  constriction  lorsque  celle-ci  est  purement 
réflexe  ou  psychique.  Mais  ce  signe  permet-U  de 
reconnaître  toujours  la  pathomimie,  le  pithiatisme  ? 
La  narcose  eUe-même  ne  peut  trancher  sûrement  le 
problème,  puisqu’  elle  fait  céder  toutes  les  contrac¬ 
tures. 

Complications.  —  Le  trismus  entraîne  une  gêne 
considérable  et  même  parfois  une  impossibilité 
complète  de  l’alimentation.  C’est  là  une  complica¬ 
tion  très  importante,  surtout  appréciable  dans  les 
trismus  prolongés.  On  connaît  la  faim  atroce  des 
tétaniques. 

L’hygiène  buccale  est  rendue  très  difficile  par 
l’occlusion  des  mâchoires.  H  en  résulte  une  septieité 
allant  pour  certains  auteurs  jusqu’à  la  cachexie 
buccale,  la  langue  se  recouvre  d’une  épaisse  couche 
saburrale,  la  gingivite  est  fréquente,  les  caries  subis¬ 
sent  ime  poussée. 
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T,orsque  ic  ■unsmus  dépend  de  lésions  osseuses  qui 
ont  compromis  l’architecture  mandibulaire,  il  faut 
redouter  la  fracture  au  cours  de  la  réduction  opéra¬ 
toire.  Cette  complication  n’est  pas  exceptionnelle. 

Au  cours  du  tétanos,  la  violence  des  contractures 
paroxystiques  entraîne  liahituellement  toirte  la 
gamme  des  lésions  traumatiques  des  dents,  l’ar¬ 
thrite  alvéolo-dentaire,  les  fractures,  les  mortifica¬ 
tions  pulpaires. 

Enfin,  la  constriction  permanente  peut  faire  suite 
au  trismus.  Cette  évolution  est  à  redouter  chaque 
fois  que  le  muscle  lui-même  est  lésé.  Eæ  lésion  mus¬ 
culaire  peut  d’ailleurs  jDarfaitement  être  consécutive 
à  la  contracture.  C’est  aiirsi  que  nous  avons  noté 
cette  constriction  dans  un  cas  de  tétanos  traité  par 
lions  avec  Jean  Weill. 

Traitement.  —  l^e  traitement  des  trismus  doit 
être  étiologique.  Il  varie  donc  avec  sa  cause  et 
échappe  à  toute  description  détaillée  dans  un 
cadre  restreint  comme  celui-ci. 

1»  Cependant,  lorsqu’il  s’agit,  comme  c’est  le  cas 
de  beaucoup  le  plus  fréquent,  d’atteindre  rme  cause 
endo-buccale,  il  est  indispensable  de  inettre  en  œuvre 
d’abord  une  thérapeutique  .syrnptoniatlque  appro¬ 
priée. 

Dans  les  trismus  moyens,  la  dilatation  progressive 
lente  et  douce  permet  généralement  d’obtenir  en 
quclc|ue3  instants  une  ouverture  Suffisante  de  la 
bouche  pour  pratiquer  par  exemple  une  avvtlsion. 

Dans  les  trismus  serrés,  on  pourra  s’adresser 
d’abord  aux  moyens  phy.siques.  Les  applications 
chaudes  et  les  bains  de  bouche  chauds  ont  Uii  effet 
sédatif  incontestable,  mais  c’est  surtout  la  diathevmie 
qui  agit  tout  à  la  fois  siu:  le  foyer  infectieux  et  Sur  le 
trismus. 

Iva  radiothérapie  paraît  avoir  une  action  encore 
plus  certaine  grâce  à  son  double  poilvoir  sédatif 
et  antiphlogistique.  Nous  avons  pu  coUstatet  ses 
bons  effets  dans  les  mains  de  notre  ami  A.  Bouland^ 
et  personnellement;  dans  un  cas,  nous  avons  Obtenir 
une  résolution  immédiate  après  une  applibation 
unique  de  i  ooo  R.  I/effet  de  cette  thérapeutique 
est  durable  et  en  fait  uu  procédé  de' choix  pour  les 
trismus  survenant  à  titre  de  complication  post¬ 
opératoire. 

En  1922,  J.  Berchet  a  préconisé  Vanesthésie  des 
nerfs  masticateurs  par  voie  transmaSsétérine  dans 
les  trismus  très  serrés.  Cette  méthode  est  d’Une  appli¬ 
cation  facile.  On  mjecte  deux  centimètres  cUbes  de 
novoca'ine  à  2  p.  lop  dans  l’espace  inter-ptérygo'idien 
en  passant  sous  l’arcade  zygomatique  par  l’échan¬ 
crure  zygmoïde.  En  quelques  minutes  le  patient; 
qui  avait  les  mâdioires  bloquées;  peut  ouvtir  dè  lui- 
même  la  bquclte  d'une  façon  suffisante  pour  qu'unë 
intervention  devieime  possible.  Sbüs  l’effet  de  cette 
anesthésie,  on  peut  d’ailleurs  forcer  sâns  dbuleur 
l’écarternent  des  rnaxUlairès.  Il  va  sans  dire  que  cette 
méthode  domie  des  résultats  d’autant  meilleurs 
qu’elle  s’adresse  à  des  trismus  plus  récents.  Après 
dix  jours,  dit-on,  l'injection  transmassétérine  est 
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inopérante.  Dans  be  Cas,  Vanesthésie  générale  s’im¬ 
pose.  Il  faut  pousser  la  narco.se  très  loin,  et  ne  faire 
aucune  tentative  sur  le  trismus  tant  que  le  réflexe 
cornéeu  n’est  pas  totalement  aboli.  La  néce,s.sité 
d’une  anesthésie  intense  n’est  pas  sans  présenter 
certains  inconvénients,  lé  anesthésie  de  hase  au 
bromure  de  sodium  intraveineux,  telle  que  la  pra¬ 
tique  notre  maître  Bréchot,  nous  paraît  par  contre 
sans  danger  et  d’ime  efficacité  certaine  dans  les 
cas  de  trismus.  Une  faible  inlialation  d’éther  ou  de 
chlorofonne  ou  même  une  injection  transmas.sété- 
rine  de  novocaïne  complète  cette  anesthésie  et 
permet  une  ouverture  spontanée  ou  facilement  pro-  , 
voquée  de  la  bouche. 

Grâce  à  ces  divers  procédés,  toute  intervention 
devient  possible  chez  im  malade  présentant  un 
trismus  même  serré. 

2“  Le  traitement  des  trismüs  consécutifs  aux  trail- 
matismes  a  été  bieil  étudié  pendant  la  guerre  et 
exposé  notamment  dans  le  rapport  de  Eoüindjy 
Nous  y  trouvons  toütè  la  gamme  des  agents  physi¬ 
ques,  le  lilassagê  et  Pioiiisatioii.  C'est  sürtoüt  le 
traitement  des  hypermyotonies  qui  a  ilispiré  lâ 
plupart  des  auteurs.  Tout  le  monde  s’est  inis  d’ac¬ 
cord  sur  la  nécessité  d’unë  dilatation  méthodique 
par  les  appareils  lës  plus  divers.  H.  CHenet  fut  ruh 
des  premiers  à  Construire  uh  appareil  à  traction 
élastique  et  M.  Darcissac  mit  aü  pomt  son  appareil 
de  mobilisation  permanente  qui  réalise  unë  dilatation 
Constante  même  pendant  le  sommeil;  comme  le 
réclamait  Morineau. 

En  fait;  dans  ces  trismus  post-traumatiques,  nous 
l’avons  vu,  on  observe  toutes  les  variétés  dë  réactions 
neuro-psychiques:  LU  thérapeutique  doit  donc  se 
plier  à  toutes  les  modâlités.  On  peut  guérir  en  rme 
séatice  définitivement  un  trismus  psyclûque  par 
dilatation  tirusque  et  ihaintien  sous  mieâtliésie 
générale  de  l’ouverture  buccale.  C’est  ainsi  que 
J.  Bercher  a  guéri  Un  patient  qui  avait  été  traité 
sans  succès  comme  un  tétanique.  Il  faut  aü  contraire 
certaines  fois  procéder  à  une  véritable  rééducation 
des  muscles  masticateurs. 

3»  Quant  aU  trisnius  du  tétanos  il  doit,  lui  aussi, 
recevoir  une  thérapeütique  appropriée;  Ndus  inspi¬ 
rant  d’mie  part  des  travaux  de  Sicard  inontrant  les 
boris  effets  du  sérüm  antitétanique  porté  au  contact 
même  des  trônes  nerveux,  d’autre  part  dë  la  mé¬ 
thode  d’finesthésie  traüsmassétérine  dë  Bercher, 
nous  avons  utilisé,  avec  J.  .'Weill,  cette  dernière 
technique  pour  injecter  du  sérum  dans  l’espace 
interptérÿgoïdien:  Cettè  injection  nous  a  paru  a  voit 
un  effet  présqüe  ilistàntàné  sur  lë  trismus  du  tétaiios- 
Elle  peut  être  îrenoüveléë  tous  les  jours  à  la  dose  de 
cinq  centimètres  cubes  de  sérum  curatif.  Associée  â. 
des  injectibiis  sous  la  cicatrice  de  la  plaie  causale 
et  à  des  injections  sous-cutanées  ihassives,  cette 
méthode  nous  a  donné,  dans  rm  cas  grave  de  tétanos 
céphaUqUe,  un  excellent  iéstiltat  sans  que  nous  ayons, 
eu  à  mettre  en  œuvre  la  métlrode  de  Dufour. 
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ARACHNOIDITE  SPINALE 
LE  ROLE  PROBABLE 
DU  TRAUMATISME 


C.-I.  URECHIA 

L’arachnoïdite  spinale  constitue  en  partie  un 
sujet  assez  neuf.  Elle  a  été  mise  à  l’ordre  du  jour 
de  la  Réunion  neurologique  de  Paris  de  1933.  Le 
rapport  de  Barré,  la  monographie  de  Metzger,  les 
articles  de  Stockey,  de  Urecliia  et  Jacobovici, 
de  Paulian,  etc.,  nous  dorment  uue  série  d’obser¬ 
vations  qui  fixent  nos  connaissances  actuelles 
dans  ce  domaine.  Nous  donnons  l’observation 
d’un  cas  oii  nous  avons  fait  un  diagnostic  de  pro¬ 
babilité  avant  l’intervention,  et  où  le  rôle  du  trau¬ 
matisme  mérite  d’être  discuté. 

K.  I...,  quarante  ans  ;  son  père  a  été  diabétique, 
sa  mère  cancéreuse,  deux  sœurs  et  un  frère  com¬ 
plètement  sains.  Parmi  ses  membres  collatéraux, 
aucune  maladie  nerveuse  ou  mentale.  Aucune  ma¬ 
ladie  infectieuse  ou  toxique  ;  pas  de  troubles  de 
la  menstruation.  Deux  années  auparavant,  la 
malade  a  eu  un  enfant  qui  est  sain  ;  n’a  eu  aucun 
avortement.  Le  mari  a  eu  la  sypliilis  depuis  qu’il 
est  marié,  mais  il  aifirme  avoir  pris  toutes  les 
précautions  pournepas  infecter  sa  femme.  La  réac¬ 
tion  de  Bordet- Wassermann  faite  deux  fois  dans 
l’intervalle  d’une  année  a  été  négative  chez  la 
malade. 

Quatre  années  auparavant,  notre  malade,  en 
tombant  sur  le  dos,  s’est  cognée  à  une  pierre 
et  a  ressenti  de  vives  douleurs  au  niveau  de  la 
colonne  vertébrale,  douleurs  localisées  à  la  région 
dorsale  inférieure  ;  ces  douleurs  s’accentuaient 
par  la  toux,  l’éternuement  ;  et  après  une  légère 
amélioration  transitoire,  elles  ont  persisté  jus¬ 
qu’à  présent.  Dans  les  derniers  temps,  ces  douleurs 
ont  augmenté  d’intensité  ;  la  malade  cependant, 
vu  qu’elles  étaient  tolérables,  ne  leur  a  donné 
aucune  importance.  Depuis  le  mois  de  mai  1932, 
des  engourdissements  dans  le  membre  inférieur 
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gauche  ;  ces  sensations  étaient  intermittentes, 
mais  assez  fréquentes  ;  pendant  Ja  nupche  elle 
a  quelquefois  l’impression  que  son  genou  se 
plie,  (pi’elle  n’a  plus  de  force  et  qu’elle  va  tomber. 
Au  niois  dè  novembre,  donc  six  mois  plus  tard, 
elle  a  des  paresthésies  et  des  douleurs  dans  le 
même  membre,  qui  s'exagèrent  par  la  marche. 
Les  deux  membres  deviennent  bientôt  doulou¬ 
reux  et  la  marche  présente  de  la  difficulté,  ce  qui 
la  détermine  à  nous  consulter. 

La  malade,  dont  l’état  général  est  assez  bon, 
présente  une  aortite  (aorte  opaque,  allongée,  dila¬ 
tée,  avec  souffle  systoUque  et  diastoliqire  de  la 
base).  Tension  artérielle  18-10.  La  clinique  médi¬ 
cale  qui  l’a  examinée  a  posé  le  diagno.stic  d’aor¬ 
tite  avec  sclérose  rénale  incipiente.  La  région  ova¬ 
rienne  droite  est  sensible.  L’appareil  digestif,  le 
foie,  la  rate,  ne  présentent  rien  d’anormal.  Les 
pupilles  sont  égales,  régulières,  avec  les  réactions 
conservées,  l’acuité  visuelle  norniale  ;  les  examens 
campimétrique  et  ophtalmoscppique  ne  mpntrent 
aucun  trouble.  Les  moteurs  pculaircs  fpnçtiqnnent 
normalement  ;  pas  de  nysfagmus.  Les  réPexes 
tendineux  des  menffires  supérieurs  sont  normaux. 
Les  réflexes  des  membres  inférieurs  sont  exagé¬ 
rés,  surtout  les  rptirliens;  clppus  de  la  rotule 
gauche  épuisable  ;  pas  de  réflexes  patflologiques. 
Les  réflexes  cutanés  se  produisent  normaleinent,  à 
part  l’abdominal  supérieur,  qui  est  ab.oli  des  deux 
côtés.  Hyperesthésie  dotflonreuse  du  inembre 
inférieur  gauche  ;  la  sensibilité  vibratoire  du 
même  membre  est  aboliç.  Subjectiyenient,  sen¬ 
sation  d’engourdissement,  des  fourmillements,  et 
des  douleurs  dans  les  deux  membres  inférienrs, 
mais  beaucoup  plus  exprirnées  du  côté  gaucflç.  L^ 
douleurs  irradient  du  niveau  des  cinquièine  ef 
sixième  vertèbres  dorsales  vers  les  nrembres  infé¬ 
rieurs  ;  ces  vertèbres  sont  du  reste  sensibles  à  la 
percussion  ;  l’hyperesthésie  monte  aussi  jusqu’au 
même  niveau.  La  marche  est  un  peu  parétique  ;  la 
force  des  membres  inférieurs,  en  ce  qui  concerne 
les  mouvements  actifs  et  passifs,  est  dinflnuée. 
L’urine  ne  contient  ni  albumine  ni  sucre.  La  réac¬ 
tion  de  B.ordet-Wassermann  du  sang  et  du  li¬ 
quide  est  négative.  La  réaction  colloïdale  (Ure- 
chia  et  Betezeanu)  dans  le  plasma  pour  la  sypliilis 
est  négative  aussi.  Dans  la  ponction  lombaire,' 
albuminose  ;  lymphocytes  3  ;  les  réactions  colloï¬ 
dales  (mastix  et  -gomme-laque)  sont  négatives. 
Cinq  jours  plus  tard  nous  lui  faisons  une  injection 
de  lipiodol  dans  la  région  sous-occipitale.  Le  li- 
cpiide  sous-occipital  a  montré  une  réaction  moins 
intense  pour  les  albumines  que  celui  de  la  région 
lombaire.  Le  hpiodol,  examiné  à  trois  heures,  et 
à  vingt-quatre  heures,  s’arrête  dans  sa  rnajorité 


au  niveau  de  la  cinquième  yertèbre  dorsale  en 
deux  masses  inégales  :  quelques  gouttes  passent 
et  s’arrêtent  au  niveau  du  corps  de  la  septième 
dorsale.  Tous  les  symptômes  et  nos  investigations 
nous  montraient  par  conséquent  qu’ü  s’agissait 
d’irne  conipression  et  d’un  obstacle  situé  au  niveau 
des  cinquième  et  sixième  dorsales.  Il  nous  restait 
à  établir  la  cause  de  cette  conipression.  L’intra- 
dernio-réaction  avec  liquide  hydatique,  le  manque 
d’épsinophilie,  éliminent  l’éventualité  d’un  kyste 
hydatique.  L’examen  du  sang  éliminait  apssi  un 
syndrome  anémique.  Comme  le  mari  avait  eu  la 
syphilis  peu  d’années  auparavant,  on  devait 
faire  toutes  les  investigations  iiour  élinflner  ce 
diagnostic  ;  l’examen  du  sang  çt  du  liquide  ppur 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann,  l’absence 
d’avortement,  faisaient  ce  diagnostic  improbable. 
Nous  avons  cependant  institué,  par  acquit  de 
conscience,  un  traitement  avec  néo-salvarsan  et 
liismuth,  qui  après  quarante  jours  n’a  donné  au¬ 
cune  amélioration  ;  et  la  maladie  s’est  au  con¬ 
traire  aggravée,  les  douleurs  devenant  plus  expri¬ 
mées,  la  niarche  plus  difîictle,  la  parésie  plus  pro¬ 
noncée.  Vis-à-vis  de  ces  laits,  npus  restons  gu 
diagnostic  probable  d’arachnoïdite,  éventuelle¬ 
ment  tuineur  ;  en  dernier  lieu,  on  pourrait  penser 
à  une  sclérose  eu  plaques  à  localisation  exclusive- 
meirt  qiédullaire  et  avec  araçhpoïflite  secondaire 
éventualité  du  reste  tout  à  fait  exceptionnelle. 
Nous  décidons  l’intervention  et  nous  prions  le 
D"'  Mathyas  d’intervenir  au  niveau  des  ciiK^uième 
et  septième  flqrsales  où  nous  soupçonnons  premiè- 
remeut  une  plaqqe  d’arachnoïdite,  pp  deuxième 
lieu  une  tumeur,  tout  à  fait  exceptionnellement 
une  plaque  de  sclérose  multiple.  L’intervention  a 
montré  en  effpt  une  grosse  plaque  d’arachnoïdite 
adhésive,  un  feutrage  scléreux  eptre  Iq  façe  in¬ 
terne  delà  dure-iuère  et  lapipelle,  s’éteudant  laté¬ 
ralement  et  surtout  du  côté  gauche,  jusqu’aux 
racines  rachidiennes  ;  dans  ce  feutrage  d’arachnoï¬ 
dite  qui  s.’étepd  approximatiyernent  sur  une  dis¬ 
tance  de  4  centimètres,  op  cpristate  quelques  petits 
kystes  séreux,  avec  une  couleur  légèrement  jau¬ 
nâtre. 

Deux  mois  après  l’opération  la  malade  est 
cpusiflérableuient  améliorée. 

11  s’est  donc  agi  d’une  femme  qui  avait  subi  un 
traumatisme  spinal,  après  lequel  elle  a  continuel¬ 
lement  eu  de  la  sensibilité  localisée.  Quatre  années 
plus  tard  apparaissent  des  symptômes  de  com¬ 
pression  spinale.  Les  symptômes  étaient  relative¬ 
ment  accusés  et  traduisaient  une  lésion  sup.erfi- 
cielle,  extramédullaire.  Dans  le  tableau  S3nnpto- 
rnutl(^ue  no^ts  deyops  insister  sur  l’absence  du 
signe  de  Babinski  et  sur  là  dissociation  d,e  la 
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sensibilité,  caractérisée  par  l’abolition  de  la 
sensibilité  \'ibratoire  et  une  hyperesthésie  doulou¬ 
reuse.  Les  trouble.s  des  réflexes,  de  la  sensibilité, 
et  l’injection  de  lipiodol  ayant  fixé  le  niveau  de  la 
lésion,  nous  avons  décidé  l’intervention  en  soup¬ 
çonnant  en  premier  lieu  une  arachnoïdite,  et  l’opé¬ 
ration  nous  a  confirmé  ce  diagnostic  de  probabilité. 
En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  de  cette  arach¬ 
noïdite,  nous  croyons  que  le  traumatisme  verté¬ 
bral  doit  être  pris  en  sérieuse  considération. 
Après  le  traumatisme,  la  malade  a  toujours  eu  de 
la  sensibilité  à  ce  niveau,  et  à  ce  niveau  traumatisé 
on  a  trouvé  la  plaque  d’arachnoïdite.  Ce  n’est  pas 
illogique  d’admettre  une  hémorragie  méningée 
locale,  qui  s’est  organisée  et  a  donné  lieu  à  la  sus¬ 
dite  lésion.  Nous  trouvons  du  reste  dans  la  litté¬ 
rature  le  traumatisme  parmi  les  causes  favori¬ 
santes  ou  déterminantes  des  arachnoïdites.  J.  Barré, 
par  exemple,  est  d’avis  que  le  traumatisme  mérite 
une  certaine  place  dans  l’étiologie  de  l’arachnoï- 
dite,  et  que  l’hémorragie  serait  le  plus  souvent  en 
cause.  Dereux  etLedieu,'à  propos  des  infiamma- 
tions  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  d’origine 
indéterminée,  se  basant  sur  leurs  propres  observa¬ 
tions  de  même  que  sur  celles  de  la  littérature,  incri¬ 
minent  en  outre  les  lésions  d’arachnoïdite,  le  plus 
souvent  adhésive,  plus  rarement  kystique,  et 
parmi  les  'causes  prédisposantes  citent  le  trauma¬ 
tisme.  Dans  deux  de  leurs  observations  person¬ 
nelles  on  constatait  un  traumatisme  lombaire 
précédant  les  symptômes  cliniques.  Le  trauma¬ 
tisme  est  enfin  signalé  dans  les  cas  de  Kennedy, 
Elsberg,  Lambert,  Poussep  ;  le  traumatisme  à  une 
distance  de  quelques  mois  à  cinq  années  semble¬ 
rait  plutôt,  d’après  Dereux  et  Ledieu,  une  cause 
occasionnelle,  révélant  des  troubles  nerveux 
encore  frustes  ;  ils  envisagent  en  même  temps 
l'éventualité  d'un  traumatisme  suivi  d’hémorra¬ 
gie  méningée  qui,  s’organisant  plus  tard,  produirait 
des  kystes  ou  des  adhérences.  L’hémorragie  du 
reste,  indépendamment  de  son  mécanisme  (trau¬ 
matique  ou  non),  a  été  incriminée  par  plusieurs 
auteurs  (Flatau  et  Sanicki,  Goldflam,  Sillevio, 

, Smith,  Vassal)  dans  la  production  des  adhérences 
arachnoïdiennes.  Dans  un  cas  enfin,  que  nous 
avons  publié  avec  Jacobovici  (cas  V,  Paris 
médical,  1933,  11°  33),  un  traumatisme  avait  pré¬ 
cédé  d’une  année  un  ky.ste  séreux  localisé  de  la 
région  dorsale  inférieure. 


D’ÉPIDÉMIE  DE  SCARLATINE 

A  LA  COLONIE  DE  STOKE=PARK  (i) 


le  D'  Ralph  M.  BATES 

Médcciii-rcsidcnt  de  la  colonie  de  Stoke-Park 
(liristol,  Angleterre). 

Les  premiers  symptômes  de  la  scarlatine  écla¬ 
tant  simultanément  chez  deux  enfants,  firent 
penser  à  une  menace  d’épidémie,  à  la  colonie  de 
Stoke-Park.  On  isola  tout  de  suite  les  petits  malades 
et  on  s’efforça  aussitôt  d’empêcher  l’épidémie  de 
s’étendre  :  389  personnes  étant  en  contact  jour¬ 
nalier,  direct  ou  indirect,  avec  les  deux  écoliers. 

La  réaction  de  Dick  fut  pratiquée,  d’abord  sur 
les  plus  jeunes  enfants.  La  méthode  employée  fut 
celle  usuellement  appliquée,  c’est-à-dire  l’injection 
intradermique,  à  l’avant-bras  gauche,  de  o<=«,2 
d’une  dilution  du  filtrat  provenant  d’une  culture 
sur  bouillondu  Sireptococcus  scarlaiinæ.  Al’avant- 
bras  droit  semblable  injection  de  o‘!®,2  de  la  même 
toxine,  préalablement  bouillie  pendant  deux 
heures.  Les  deux  injections  furent  faites  simul¬ 
tanément  aux  deux  avant-bras,  avec  toutes 
les  précautions  nécessaires,  afin  d’obtenir,  avec 
le  maximum  de  chance,  une  réaction  locale  d’ino¬ 
culation  de  même  intensité  des  deux  côtés. 

Les  patients  furent  examinés  après  vingt- 
quatre  heures,  puis  après  quarante-huit  heures. 
Dans  certains  cas,  un  troisième  examen  fut  néces¬ 
saire,  comme,  par  exemple,  lorsque  les  deux  avant- 
bras  présentaient  une  réaction  inflammatoire 
nette.  Toutefois,  il  fut  observé  que,  lorsque  la 
réaction  inflammatoire  siégeant  à  gauche  était 
plus  intense  que  celle  de  droite,  on  était  en  droit 
de  s’attendre,  par  la  suite,  à  une  réaction  positive. 

Tous  les  sujets  présentant  une  réaction  positive 
reçurent  une  injection  intramusculaire  de  4. centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  antiscarlatin,  injection 
pratiquée  à  la  face  externe  de  la  cuisse. 

Le  premier  jour,  la  réaction  de  Dick  fut  prati¬ 
quée  sur  58  sujets,  dont  23  réagirent  positivement 
dans  les  vingt-quatre  heures. 

De  ces  23,  deux  présentaient  déjà  les  premiers 
symptômes  de  la  scarlatine  au  moment  de  l’exa¬ 
men, 


(i)  Cette  institution  abrite  i  600  déficients  mentaux 
(enfants  et  adultes).  I,es  frais  occasionnés  par  cette  expérience 
entreprise  récemment  à  la  colonie  de  Stoke-Park,  furent 
supportés  par  la  Fondation  spéciale  de  recherches,  créée  par 
M”»  Rosa  Nelson  Burden,  présidente-fondatrice  de  la  colonie 
de  Stoke-Park. 
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Tous  reçurent  du  sérum,  et  les  2  cas  furent  isolés. 
Ta  méthode  de  Dick  continua  d’être  appliquée 
chaque  jour,  et  une  Uste  fut  dressée,  mentionnant 
le  nom  et  l'âge  de  chaque  sujet. 

Sur  389  personnes  sur  qui  la  réaction  fut  pra¬ 
tiquée,  69  fois  elle  fut  reconnue  positive,  et  cha¬ 
cune  de  ces  69  personnes  reçut  une  injection  de 
4  centimètres  cubes  de  sérum  antiscarlatin. 

On  ne  sighala  aucun  nouveau  cas. 

Ta  réaction  fut  aussi  pratiquée  sur  trente-sept 
membres  du  personnel  de  la  colonie  de  Stoke- 
Park,  et  dix  d’entre  eux  présentèrent  une  réaction 
Ijositive.  On  pratiqua,  chez  eux,  la  même  injec¬ 
tion  intramusculaire  de  4  centimètres  cubes  de 
sénun.  Sur  ces  79  sujets  à  qui  fut  ainsi  donnée 
une  immunité  passive,  un  seul,  un  médecin,  eut 
à  souffrir  d’accidents  sériques  (polyarthrite,  urti¬ 
caire). 

Tes  sujets  observés,  à  l’exception  du  personnel, 
furent  groupés  suivant  leur  âge  respectif  (comme 
l’indique  le  tableau  ci-contre),  et  le  pourcentage  de 
réactions  positives  fut  calculé.  Te  cliiffre  indiquant 
le  pourcentage  de  sujets  réagissant  positivement 
à  la  réaction  de  Dick,  dans  chacun  des  groupes, 
décroît  très  régulièrement  jusqu’à  l’âge  de  trente 
ans,  ce  qui,  sans  doute,  indique  une  immunité, 
vis-à-vis  du  streptocoque,  croissant  parallèlement 
avec  l’âge,  jusqu’à  trente  ans. 

T' élévation  de  ce  chiffre  de  pourcentage  après 
cet  âge  est  plus  difficile  à  interpréter. 

Une  observation  récente  de  l’influence  de  l’âge, 
observation  pratiquée  sur  les  1700  sujets  qu’abrite 
actuellement  notre  colonie  de  Stoke-Park, 
montre  que  seulement  6  p.  100  de  nos  patients 
ont  atteint  ou  dépassé  l’âge  de  trente-cinq  ans. 

Sur  nos  400  derniers  décès,  seulement  96  p.  100 
avaient  atteint  l’âge  de  trente  ans. 

En  conséquence,  n’est-on  pas  en  droit  de  con¬ 
sidérer  que  l’élévation  du  chiffre  de  pourcentage 
des  réactions  de  Dick  positives  chez  les  sujets 
âgés  de  plus  de  trente  ans  indique  une  immunité 
décroissante  vis-à-vis  du  streptocoque,  et,  pro¬ 
bablement,  vis-à-vis  des  autres  organismes  micro¬ 
biens  ? 

H  est  important,  cependant,  de  signaler  que, 
comparant  les  cliiffres  du  pourcentage  de  réactions 
de  Dick  positives  chez  les  sujets  de  vingt  à  trente 
ans,  et  cliez  ceux  ayant  dépassé  trente  ans,  on 
trouve  un  chiffre  égal  à  celui  qui  pourrait  être 
obtenu  en  choisissant  au  hasard  ;  l’expérience  a 
prouvé  que  ce  chiffre  revenait  périodiquement  une 
fois  sur  douze  ;  aussi,  la  hausse  apparente  du 
pourcentage  pourrait  être  considérée  comme  due 
au  pur  hasard. 

Conclusions.  —  i.  Ta  réaction  de  Dick  est 


d’une  grande  valeur  lorsqu’il  s’agit  d’enrayer  une 
épidémie,  et  .surtout  dans  une  institution  comme 
la  nôtre. 

2.  Une  injection  intramusculaire  de  4  centimètres 
cubes  de  sérum  antiscarlatin  (Burroughs  et 
Wellcome)  est  suffisante  pour  protéger  les  sujets 
à  réaction  de  Dick  positive. 

3.  Une  liste  peut  être  dressée,  mentionnant  les 
.sujets  à  réaction  positive,  afin  qu’ils  soient  les 
premiers  sur  qui  soit  pratiquée  la  méthode,  en  cas 
de  nouvelle  épidémie. 

4.  T’immunité  spontanée,  vis-à-vis  du  Strep- 
tococcus  scarlatinœ,  augmente  jusqu’à  l’âge  de 
trente  ans  chez  les  déficients  mentaux  ;  après  cet 
âge,il  neserait  pas  improbable  qu’elle  allât  décrois¬ 
sant. 


GROUPEMENTS 

suivant  l’âge. 

pratiquée 

de  réactions 
positives. 

POURCENTAGE 

des  réactions 

positives. 

5  à  10  ans  .... 

ai 

42,8  p.  100 

10  à  15  —  - 

79 

’7 

21.5  — 

15  à  20  —  .... 

96 

14 

14,6  — 

49 

5 

10,2  — 

25  à  30  —  •  •  •  • 

42 

1 

30  à  35  —  .... 

42 

9.5  — 

35  à  40  -  -  - 

6 

27,2  — 

40  à  45  —,  ...  . 

10,0  — 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’immunotransfusion  dans  les  infections 
puerpérales. 

Quoique  les  fondements  théoriques  de  l’immimotraus- 
fusion  soient  actuellement  très  discutés,  c’est  cependant 
une  méthode  précieuse  qui  est  venue  s’ajouter  utilement 
à  l’arsénal  thérapeutique  dont  nous  disposons  dans  la 
lutte  contre  les  septicémies.  R.  Rordorf  [La  Rijorma 
medica,  7  octobre  1933)  l'a  utilisée  dans  quatre  cas  de 
septicémies  puerpérales  de  la  plus  haute  gravité  que 
n’avait  améliorées  aucun  des  traitements  classiques. 
Les  quatre  malades  ont  été  guéries  et  ont  pu  quitter  l’hô¬ 
pital  dix  à  vingt  jours  après  le  début  du  traitement. 

JEAN  LEEEBOTn,r.ET. 


Le  Gérant  ;  J. -B.  BAIIJJÈR13. 
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LE  TRAITEMENT 
DES  TUMEURS  MALIGNES 
AU  MOYEN 

DU  TISSU  NÉOPLASIQUE 
OU  DE  SES  EXTRAITS 

W.  NYKA  et  J.  LAVEDAN 


Uans  uiie  revue  générale  parue  il  y  a  un  an,  nous 
avons  exposé  les  modalités  et  les  résultats  de  la 
thérapeutique  anticancéreuse  au  moyen  d’organes 
normaux  ou  de  leurs  extraits  totaux.  Notis  nous 
proposons  aujourd’hui  d’étudier,  à  la  lumière  des 
travaux  qui  y  ont  été  consacrés  depuis  quarante  ans, 
le  problème  du  traitement  des  tumeurs  malignes  au 
moyeu  du  tissu  néoi^lasique  lui-même  ou  de  ses 
extraits. 

Ees  fondements  scientifiques  d’une  telle  méthode 
sont  étroitement  liés  aux  découvertes  pasteuriennes 
sur  le  rôle  des  microbes  dans  la  genèse  des  maladies 
infectieuses  et  aux  progrès  de  l’immunologie  cpii  ont 
été  le  fruit  de  ces  découvertes.  Nombre  d’auteurs 
se  sont  attachés  à  découvrir  l’agent  causal  du  can¬ 
cer.  Certains  ont  cru  l’avoir  décelé  sous  forme  d’en¬ 
claves,  plus  ou  moins  bien  définies  niorjfiiologique- 
nient,  situées  dans  la  cellule  cancéreuse  ;  d’autres 
ont  considéré  cette  cellule  elle-même  comme  un  pa¬ 
rasite  capable  de  sécréter  des  produits  toxiques. 
Dans  l’un  ou  l’autre  cas  il  était  logique  de  tenter 
l’utilisation  du  tissu  néoplasique  lui-même  pour 
provoquer  la  formation  d’anticorps  ou  d’anti¬ 
toxines  susceptibles  d’arrêter  l’évolution  de  la  cel¬ 
lule  mahgne.  Ainsi  est  née  la  vaccinothérapie  du 
cancer  :  vaccinothérapie  passive,  puis  vaccinothé¬ 
rapie  active. 

A.  —  Vaccinothérapie  passive. 

C’est  à  Ch.  Richet  et  Héricourt  que  revient  le 
mérite  d’avoir,  les  premiers,  en  1895,  essayé  de  pré- 
pai-er  un  sérum  contre  les  cellules  néoplasiques. 
Roux  venait  de  montrer  qu’en  inoculant  au  cheval 
des  cultures  de  bacilles  diifiitériques  on  jnovoquait, 
dans  le  sang  de  cet  animal,  la  formation  d’anti¬ 
toxines  et  que  le  sénun  recueilli  était  doué  d’un  haut 
pouvoir  curatem-.  Assimilant  le  tissu  cancéreux  au 
bacille  de  Dœffler,  Richet  et  Héricourt  injectèrent 
à  des  animaux  de  grande  taille  • —  ânes  et  clüens  — 
un  broyât  de  tumem-s  humaines  de  différentes 
structures  histologiques.  Le  sérmn  des  animaux 
ainsi  préparés  était  recueilli  aseptiquement  et  utilisé 
en  injections  sous-cutanées  ou  intramusculaires, 
faites  au  voisinage  de  la  tumeur  à  traiter.  Les  injec- 
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tions  ne  s’accompagnaient  d'aucun  phénomène 
général  :  ni  élévation  de  la  teinx^érature,  ni  symp¬ 
tômes  de  choc;  jDar  contre,  localement  on  observait 
un  peu  d’hyiierthermie  et  isarfois  au  niveau  des 
lésions  un  œdème  léger  avec  douleur  iilus  ou  moins 
marquée.  Une  cinquantaine  de  malades  furent  trai¬ 
tés,  avec  des  résultats  variables.  Deux  cas  cejiendant 
méritent  d’être  retenus  :  l’un  concerne  un  malade 
atteint  de  sarcome  costal  qui  guérit  cliniquement 
ajnès  avoir  reçu  pendant  quarante  jours  une  injec¬ 
tion  quotidienne  sous-cutanée  de  3  centimètres 
cubes  de  sérum  ;  l’autre  a  trait  à  un  sujet  porteur 
d’mi  cancer  gastrique  :  a^nès  20  injections  de 

4  centimètres  cubes,  on  nota  une  diminution  marquée 
du  volume  de  la  tmneur,  une  cessation  des  douleurs 
et  un  accroissement  important  du  iioids. 

A  la  même  é^ioque.  Gibier  (  1 895)  faisait  connaître 
une  méthode  de  traitement  semblable.  Les  résultats 
furent  d’abord  encourageants,  mais  on  reconnut 
bientôt  que  la  sérothérapie  ainsi  faite  améliore  seule¬ 
ment  certains  symiitômes  et  cela  momentanément. 

Peu  ax^rès,  en  1896,  avec  un  sérum  préparé  de  fa¬ 
çon  analogue.  Dubois  observait  une  amélioration  si 
marquée  qu’il  concluait  à  une  guérison  clinique  dans 
un  cas  de  cancer  du  sein  traité  iiar  injections  de 

5  centimètres  cubes  de  sérum,  faites  tous  les  trois 
jours,  au  pomtour  de  la  tumeur  ;  il  échouait  jrar 
contre  totalement  che?.  un  malade  atteint  d’un  néo- 
Xfiasme  de  la  lèvre. 

Cimino,  en  1S96,  airxjortant  une  modification  à  la 
technique  de  Richet  et  Héricourt,  prépara  ses  ani¬ 
maux  inoducteiurs  de  sérum  i^ar  des  injections  alter¬ 
natives  de  suc  cancéreux  et  de  cultures  de  stajihy- 
locoques.  Son  exiiérimentation  thérajieutique  a 
Xiorté  sur  6r  malades,  et,  bien  qu’il  n’ait  obtenu  au¬ 
cune  guérison,  il  s’est  à  cette  é^Doque  déclaré  satis¬ 
fait  des  résultats  obtenus,  ceux-ci  consistant  en  une 
amélioration  nette  de  l’état  général  et  dans  certains 
cas  —  7  dans  la  statistique  rafixiortée  —  en  un  arrêt 
de  l’évolution  tumorale. 

Dans  le  même  ordre  d’idées  il  faut  raiDi^eler  les 
tentatives  de  W.-J.  Hoyten  (1902)  réalisées  avec  du 
sérum  de  chiens  ayant  reçu  des  injections  réfiétées 
de  suc  de  cancers  humains  dilués  dans  de  l’eau  salée 
à  7  p.  I  000.  Aucune  guérison  de  tmneurs  primitives 
ne  fut  constatée  jjar  Hoyten,  mais  il  réussit,  a-t-il 
écrit,  à  amener  la  disparition  de  méta.stases  bien 
déveloi3i)ées.  De  même.  Von  Leyden  et  Rhunenthal 
(1902),  traitant  par  sérothérapie  passive  un  malade 
avec  cancer  du  jiylore  inopérable  et  une  malade  avec 
cancer  du  sein  et  métastases  vertébrales,  ont  dit 
avoir  obtenu  des  résultats  relativement  favorables, 
ceux-ci  consistant  en  une  amélioration  notable  de 
l’état  général  et  en  un  arrêt  du  développement  des 
localisations  métastatiques. 

Signalons  enfin  les  essais  récents  (  1 930)  de  Y.  Dela- 
genièré  effectués  avec  un  sérum  préparé  j^ar  Botelho  et 
provenant  de  chevaux  greffés  deimis  quatre  ans  avec 
des  épithéliomas  hmnains  d’organes  différents  «i^ar  un 
Xnocédé  sj^écial  qui  cherche  à  obtenir  chez  le  cheval 
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une  greffe  hétérogène  temporaire  avec  résorption 
retardée.  Ce  sérmn  préalablement  déglobulinisé  est 
employé  en  injections  intramusculaires  une  fois 
par  semaine  à  raison  de  30  centimètres  cubes  par 
injection  ;  il  ne  donne  aucune  réaction  anaphylac¬ 
tique,  est  bien  toléré,  a  le  plus  souvent  une  action 
sédative  très  nette  sur  l'élément  douleur,  paraît 
doué  d’un  pouvoir  antitoxique  élevé.  Son  emploi 
prolongé  ne  présente  aucun  inconvénient.  «  Par  le 
sénun  de  Botellio,  Delagenière  a  traité  notamment 
une  récidive  post-opératoire  d’un  cancer  du  sein 
de  très  grande  malignité.  Il  n’a  pas  guéri  la  malade, 
mais  il  a  obtenu  un  double  résultat  :  h  d'une  part, 
conservation  remarquable  de  l’état  général  avec  pro¬ 
longation  de  la  survie  —  plus  de  quatre  ans  ; 
d’autre  part,  limitation  du  processus  néoplasique 
à  des  tissus  spéciaux,  v  La  tumeur,  en  effet,  a  évolué 
d’rme  façon  tout  à  fait  particulière,  n’envahissant 
que  les  tissus  d’origine  ectodermique  de  même  ori¬ 
gine  embryonnaire  que  le  tissu  dans  lequel  le  néo¬ 
plasme  s’était  développé  au  début.  Pour  Delage¬ 
nière,  ce  fait  absolument  exceptionnel  semble  pou¬ 
voir  trouver  son  explication  dans  l’application  du 
traitement  exceptionnel  qu’il  a  utilisé. 

,Si  médiocres  que  soient  dans  l’ensemble  les  résul¬ 
tats  que  nous  venons  de  rappeler,  ils  sont  cependant 
ce  que  la  vaccinothérapie  passive  a  donné  de  mieux. 
Ihi  d’autres  mains  elle  a  fourni  moins  encore  et 
encouru  de  multiples  condamnations. 

Boinet  (1895)  et  peu  après  Ferré  (1895)  ont  dénié 
toute  valeur  à  ce  mode  de  traitement  et  ont  notam¬ 
ment  prétendu  que  le  sérum  de  Richet  et  Héricourt 
était  sans  action  élective  et  que  des  améliorations, 
analogues  à  celles  qu’ils  avaient  rapportées  pou¬ 
vaient  être  obtenues  avec  n’importe  quel  sérum.  De 
même,  Arloing  et  Courmont  (1890)  puis  Roncali 
(1897)  ont  déclaré  que  le  sérum  de  Héricourt  était 
dépourvu  de  toute  valeur  cmative.  Plus  encore. 
Vidal  (1910),  se  déclarant  hostile  à  ce  mode  de  théra¬ 
peutique,  a' mis  en  doute  la  nature  cancéreuse  des 
métastases  signalées  comme  guéries  par  Von  Ley- 
den  et  Blumenthal  et  émis  l’hyiDothèse  qu’il  s’agis¬ 
sait  de  lésions  tuberculeuses.  Rappelons  enfin  les 
recherches  négatives  de  Cl.  Regaud  (1907),  Celui-ci  a 
pensé  «  qu'en  habituant  les  hmneurs  et  les  phago¬ 
cytes  d’un  animal  à  résorber  et  à  assimiler  les  élé¬ 
ments  anatomiques  des  cancers,  on  communiquerait 
peut-être  au  sérum  sanguin  de  cet  animal  des  pro¬ 
priétés  curatives  ».  Il  a  choisi  le  cliien  coimne  animal 
fournisseur  de  sérum  et  utilisé  deux  sortes  de  pro¬ 
duits  néoplasiques  :  des  cancers  du  sein  non  ulcérés 
d’une  part,  et  d’autre  part  le  liquide  ascitique  d'un 
cancer  aigu  miliaire  du  péritoine,  extrêmement 
riche  en  cellules  cancéreuses.  Le  sérmn  de  chiens 
préparés  par  injection  dans  le  péritoine  soit  de  li¬ 
quide  ascitique,  soit  de  fragments  tmnoraux  hachés 
et  broj'és,  a  été  utilisé  pour  le  traitement  de  deux 
femmes  atteintes  de  cancer  mammaire  inopérable. 
Dans  Tun  et  l’autre  cas,  l’échec  fut  complet. 

A  tous  ces  essais  on  peut  faire,  il  est  vrai,  une 
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objection,  celle  d’avoir  été  réalisés  avec  des  sérums 
non  spécifiques.  Cette  objection  avait  été  entrevue 
par  Borrel  (1903),  qui  indiquait  l’intérêt  qu’il  y  aurait 
«  à  fabriquer  du  sérum  aiiticancéreux  en  injectant  à 
un  mouton  de’  grandes  masses  du  cancer  broyé 
extirpé  à  rm  malade  et  à  traiter  le  même  malade  par 
ce  même  sérmn  dans  le  but  d’empêcher  la  récidive  ». 
A  propos  des  échecs  thérapeutiques  qu’il  avait  enre¬ 
gistrés,  Regaud  avait  lui  aussi  précisé  que  peut-être 
il  faudrait  «  injecter,  à  l’animal  fournisseur  de  sé¬ 
rum,  la  tumeur  même  des  malades  en  traitement  et 
injecter  ensuite  au  malade  le  sérmn  de  l’animal  pour 
Ijrévenir  une  récidive  ou  guérir  une  propagation 
non  opérable  ». 

A  la  vérité,  les  tentatives  de  vaccinothérapie  pas- 
,sive,  faites  avec  des  sérums  spécifiques,  n’ont  guère 
fourni  de  résultats  probants.  Sans  doute,  expéri¬ 
mentalement,  ces  tentatives  ont  paru  donner  à 
leurs  auteurs  quelques  satisfactions.  Von  Leyden  et 
Blumenthal  (1902)  ont  pu  guérir  des  cancers  chez 
le  cliien  avec  du  sérum  de  lapins  préparés  avec  des 
tmneurs  de  même  type  liistologique  ;  Jensen  (1903) 
chez  la  souris,  avec  un  sérum  obtenu  de  façon  ana¬ 
logue,  a  constaté  la  disparition  de  timieurs  de  greffe, 
résultat  qu’à  la  suite  d’expériences  semblables  ont 
d’ailleurs  nié  Murray,  Bashford  et  Cramer  (1908). 
Mais  en  thérapeutique  hmnaine  les  échecs  ont  été  la 
règle.  Échec  avec  Dor  (1903)  qui  partit  de  l’idée  que 
le  sang  contient  des  cytolysines  spécifiques  ])our 
chaque  variété  de  cellules  épithéliales  et  que  le  can¬ 
cer  est  exclusivement  dû  à  l’absence  de  cytolysines 
pour  la  variété  de  cellules  qui  forment  une  tumeur 
déterminée.  Dans  ces  conditions,  il  doit  suffire,  pour 
guérir  im  cancer,  d’introduire,  dans  le  sang  du  ma¬ 
lade  qui  en  est  porteur,  un  sérum  riche  en  cyto¬ 
lysines  spécifiques.  Dor  l’a  tenté  en  injectant  à  une 
chèvre  une  suspension  d’un  mélanome  de  l’œil 
enlevé  à  un  malade  qui,  par  ailleurs,  présentait  des 
métastases  'thoraciques.  Le  sérum  recueilli  servit  à 
traiter  le  malade  ;  une  courte  période  de  rémission 
fut  observée  dans  l’évolution  des  localisations  méta¬ 
statiques,  puis  celles-ci  recommencèrent  à  évoluer  et 
le  malade  mourut.  Échec  analogue  avec  Borrel 
{1903)  dans  plusieurs  cas  de  cancers  du  sein.  Échecs 
enfin  avec  nombre  d’autres  autems  dont  les  tenta¬ 
tives  fragmentaires  ne  méritent  d'être  retenues  que 
parce  que  leurs  conclusions  sont  concordantes. 

Fn  définitive,  peut-être  pour  un  temps  seulement, 
la  vaccinotliérapie,  spécifique  ou  non,  du  cancer  est 
actuellement  une  méthode  abandonnée. 

B.  —  Vaccinothérapie  active. 

Nous  étudierons  successivement  le  traitement  : 

1“  Par  le  tissu  néoplasique  lui-même  ; 

2“  Par  les  autolysats  de  tissu  néoplasique  ; 

3°  Par  les  filtrats  de  tissu  néoplasique  ; 

4“  Par  les  extraits  de  tissu  néoplasique. 

I.  Traitement  au  moyen  du  tissu  néopla¬ 
sique.  —  Proposé  par  W.-J.  Ho3d;en,  il  n’a  été  réel- 
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lement  appliqué  qu’en  1903  par  Von  Leyden  et  Blu- 
raenthal  sous  le  nom  d’auto-vaccination.  Les  ten¬ 
tatives  purement  expérimentales  de  ces  auteurs  ont 
été  faites  sur  des  chiens.  Des  fragments  de  tmneurs 
prélevées  chez  ces  animaux  étaient  broyés,  soumis  à 
l’ébullition,  et  repris  par  l’eau  physiologique.  La 
.suspension  obtenue  était  injectée  tous  les  dix  jours 
à  raison  de  i  à  2  centimètres  cubes.  Des  guérisons 
complètes,  notamment  celle  d’un  chien  porteur  d’un 
cancerintestinal,  auraient  été  observées.  Cette  techni¬ 
que  d’ébullition  du  tissu  malin  a  été  reprise  en  1 920  par 
Kepinow.  Celui-ci,  partisan  de  la  théorie  des  fer¬ 
ments  défensifs  d’Abderhalden,  prélevait  des  tu¬ 
meurs  greffées  de  souris,  les  faisait  bouillir  dans  l’eau 
salée  à  plusieurs  reprises  et  les  conservait  en  flacon 
stérile.  Il  les  utilisait  extemporanément  sous  forme 
d’une  solution  en  eau  physiologique,  qu’il  injectait 
préventivement,  par  voie  intrapéritonéale,  à  des 
souris  destinées  à  être  greffées  ultérieurement.  Les 
animaux  ainsi  préparés  n’auraient  développé  de 
tumeurs  que  dans  20  p.  100  des  cas,  et  ce  avec  un 
greffon  donnant  habituellement  100  p.  100  de  résul¬ 
tats  positifs. 

En  clinique  humaine,  l’auto-vaccinothérapie  a  été 
employée,  pour  la  première  fois  semble-t-il,  en  1909 
par  Coca  et  Gilman  (1909).  Ces  auteurs  utilisaient 
la  technique  suivante  ;  le  tissu  néoplasique  était 
soumis  à  un  broyage  très  soigné,  de  façon  à  détruire 
autant  que  possible  toutes  les  cellules  ;  le  broyât 
repris  avec  de  l’eau  physiologique  était  agité  et  cen¬ 
trifugé,  le  culot  de  centrifugation  étant  administré 
sous  forme  d’injections  sous-cutanées.  Ce  mode  de 
traitement  aurait  amené  la  disparition  de  tumeurs 
partiellement  extirpées,  et  empêché  l’apparition  de 
récidives.  La  méthode  de  l’auto-vaccination  en 
cancérologie  humaine  a  été  reprise  et  étudiée  sur 
une  plus  vaste  échelle  par  Pierre  Delbet  (1910).  Il  l’a 
surtout  employée  dans  le  but  de  prévenir  les  réci¬ 
dives  et  les  métastases  chez  des  malades  ayant  .subi 
une  opération  radicale.  Les  tumeurs,  fraîchement 
enlevées,  étaient  broyées  dans  un  broyeur  de  Lata- 
pie,  le  broyât  délayé  dans  du  sérum  physiologique 
étant  injecté  sous  la  peau  du  malade  opéré  et  encore 
endormi  ;  l’injection  était  répétée  une  ou  deux  fois 
par  la  suite.  En  tout,  Delbet  a  traité  13  malades,  tous 
très  avancés.  Les  résultats  ont  été  peu  satisfaisants  : 
chez  trois  malades  ayant  pu  être  suivis  pendant 
assez  longtemps,  aucune  modification  de  l’évolution 
de  la  maladie  n’a  été  con.statée  ;  chez  les  autres,  le 
temps  d’observation  n’était  pas  encore  suffisant 
lorsque  parut  le  travail  de  Delbet  pour  permettre 
de  tirer  des  conclusions  valables. 

Une  grave  objection  peut  être  faite  à  l’emploi  du 
tissu  néoplasique  frais  pour  le  traitement  du  cancer  : 
c’est  la  possibilité  du  développement  d’une  tumeur 
de  greffe  au  point  d’injection.  Aussi  cette  technique 
a-t-elle  été  peu  à  peu  abandonnée,  et  s’est-on  ingé¬ 
nié  à  trouver  des  techniques  destinées  à  pallier  aux 
inconvénients  inhérents  à  la  méthode  préconisée 
par  Von  Leyden  et  Blumenthal.  Différents  procédés 


ont  été  préconisés  pour  arriver  à  cette  fin  :  les  mis, 
peu  nombreux,  con.stituent  un  essai  de  vaccina¬ 
tion  de  l’organisme  par  la  voie  buccale,  d’autres 
visent  à  détruire  la  cellule  néoplasique  tout  en  lui 
conservant  ses  propriétés  antigéniques.  Dans  ce 
but,  certains  auteurs  ont  préconisé  la  dessiccation  du 
tissu  néoplasique,  d’autres  se  contentent  de  le  chauL 
fer  à  56°  ou  de  l’autolyser  ;  d'autres  enfin  soumettent 
la  cellule  cancéreuse  n  l'action  de  fennents  de  diges’ 
tion. 

L’auto-vaccinothérapie  du  cancer  par  la  vole  buc¬ 
cale  a  été  inaugurée  par  Seeligmann  (1903).  Pour  cet 
auteur,  le  traitement  rationnel  du  cancer  serait  com¬ 
parable  à  celui  du  goitre  :  de  même  que  le  goitre  est 
favorablement  influencé  par  les  préparations  thy¬ 
roïdiennes,  de  même  le  cancer  doit  l’être  par  des 
produits  à  base  de  tissu  néoplasique.  Seeligmann 
préparait  son  vaccin  de  la  façon  suivante  :  des  tu- 
meur.s  enlevées  chirurgicalement  étaient  de.sséchées 
et  réduites  en  une  poudre,  que  l’on  administrait  aux 
malades  par  la  voie  buccale,  et  ce  uniquement  à 
titre  palliatif.  C’est  ainsi  que  chez  une  malade,  at¬ 
teinte  d’un  cancer  du  sein  et  traitée  par  ce  procédé, 
on  aurait  noté  le  tarissement  des  hémorragies,  une 
atténuation  des  douleurs  et  une  amélioration  de 
l’état  général.  Un  procédé  analogue  de  dessiccation 
a  été  employé  par  Bertrand  (1909)-  Celui-ci  ayant 
constaté  que  certains  animaux  sont  réfractaires 
aux  tumeurs  de  greffes,  a  pensé  que  cette  immunité 
particulière  était  due  à  la  présence  dans  l’organisme 
de  ces  animaux  d’anticorps  dirigés  contre  la  cellule 
néoplasique.  Il  en  a  conclu  que  pour  guérir  le  cancer 
il  suffirait  d’introduire  dans  l’organisme  du  malade 
les  anticorps  dont,  naturellement,  il  était  dépomr\m. 
Dans  ce  but  il  a  soumis  ses  malades  à  la  vaccination 
au  moyen  d'un  produit  préparé  comme  .suit  :  «  le 
tissu  néoplasique  coupé  en  petits  morceaux  est  des¬ 
séché  dans  le  vide  ;  une  fois  la  dessiccation  terminée, 
il  est  réduit  en  une  poudre  qui  peut  se  conserver  indé¬ 
finiment.  Au  moment  de  l’emploi  cette  poudre  est 
délayée,  dans  de  l’eau  physiologique,  dans  la 
IDroportion  de  oi!'',oi  de  jDondre  par  centimètre 
cube  d’eau  ;  cette  solution  est  centrifugée  et  le 
liquide  surnageant  est  décanté  pour  servir  au  traite¬ 
ment  des  malades.  Bertrand  a  expérimenté  sur  deux 
malades  avec  cancer  du  sein  récidivé  auxquelles  il 
faisait  tous  les  quatre  jours  et  alternativement  des 
injections  de  sa  .suspension  néopla.sique  et  de  fer¬ 
ments  glycoly tiques.  I.es  résultats  thérapeutiques 
auraient  été  satisfaisants.  Rovsing  et  Ove  Wulf 
(1910)  ont  employé  une  bouillie  préparée  suivant  les 
mêmes  principes,  mais  chauffée  à  56“  pendant  une 
heure.  Le  produit  était  injecté  aux  malades  par  voie 
sous-cutanée  à  la  dose  de  i  à  7  centimètres  cubes. 
Des  résultats  favorables  auraient  été  constatés  chez 
3  malades  avec  sarcome  ;  par  contre,  chez  des  ma¬ 
lades  avec  tumemrs  d’origine  épithéliale,  l’échec  du 
traitement  aurait  été  complet.  Cette  sensibilité  par¬ 
ticulière  du  sarcome  a  été  notée  aussi  par  E.  Von 
Graff  et  E.  Ranzi  (1913)  qui  signalent  un  .succès  tout 
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à  fait  encourageant  dans  un  cas  de  tumeirr  sarcoma¬ 
teuse  de  l’ovaire  ayant  récidivé  à  plusieurs  reprises. 
Même  note  favorable  avec  Caan  (igio)  expérimen¬ 
tant  à  l’Institut  du  cancer  de  Heidelberg.  Vingt  ma¬ 
lades  cancéreux,  tous  inopérables,  ont  été  traités 
par  lui  avec  des  doses  élevées,  de  lo  à  loo  centi¬ 
mètres  cubes.  Dans  aucun  cas  la  guérison  n'a  été 
obtenue  ;  mais  le  traitement  a  paru  avoir  une  in¬ 
fluence  certaine  sur  les  métastases  et  lesrécidives.  Ces 
résultats,  confirmés  parWerner  (i9ii),out  été  cepen¬ 
dant  jugés  insuffisants,  puisque  l’auto- vaccinotliéra- 
pie  du  cancer  a  été  définitivement  abandonnée  à 
l’Institut  d'Heidelberg. 

Signalons  enfin  les  constatations  faites  par  Midra- 
govitcli  (1909)  chez  une  malade  avec  cancer  de  l’uté- 
rns,  traitée  par  la  méthode  biologique  du  D>'  Yoan- 
novitcli.  Cette  méthode  consiste  essentiellement  en 
injections  sous-cutanées  de  produits  de  désintégra¬ 
tion  de  ti.ssu  cancéreux  soumis  à  l’action  des  fer¬ 
ments  digestifs,  étant  entendu  qu’il  faut  employer 
des  produits  obtenus  avec  le  cancer  du  malade  à 
traiter,  ou,  à  défaut,  préparés  avec  des  tmneursde  la 
même  variété.  La  malade  de  Midragovitch,  soumise 
à  ce  traitement,  resterait  guérie  depuis  plusieurs 
années. 

l'hi  bref,  résultats  thérapeutiques  médiocres  d’une 
part,  dangers  d’une  tumeur  de  greffe  au  lieu  d’in¬ 
jection  d’autre  part.  Ces  faits  expliquent  l’abandon 
aujoiud’hui  complet  de  la  vaccinotliérapie  au  moyen 
du  tissu  néoplasique  lui-même. 

II.  Traitement  par  les  autolysats.  —  La  mé¬ 
thode  de  traitement  du  cancer  par  les  autolysats  est 
due  à  Jernsen  (1909)  et  à  BImnenthal  (1910).  Pure¬ 
ment  expérimentale  au  début,  elle  fut  initialement 
appliquée  par  Jensen  à  des  souris  porteuses  de  tu¬ 
meur  de  greffe.  Chez  un  certain  nombre  d’animaux  il 
y  eut  régression  et  même  disparition  des  tmneurs  ; 
chez  d’autres,  malgré  la  nécrose  centrale,  les  tmneurs 
continuèrent  à  se  développer  à  la  périphérie  et  même, 
dans  certains  cas,  elles  donnèrent  des  métastases 
semblables  à  celles  des  témoins.  Peu  après  Jensen, 
Blumenthal  prépara  un  autolysat  en  broyant  dn 
tissu  néoplasique  dans  de  l'eau  mélangée  avec  ime 
faible  quantité  de  chloroforme,  et  ce  dans  la  propor¬ 
tion  d’un  volmne  de  tissu  pom  3  à  5  volmnes  d’eau. 
Le  broyage  terminé,  on  ajoutait  à  cette  suspension  de 
l’eau  chloroformée  dans  la  jnoportion  de  10  gouttes 
de  chloroforme  pour  100  centimètres  cubes  de 
broyât.  La  bouillie  obtenue,  agitée  vigoureusement, 
était  finalement  mise  à  l'étuve  à  39°  pendant  trois 
jours.  Le  liquide  .surnageant  était  alors  décanté  poul¬ 
ie  .séjiarer  du  culot,  et  injecté  sous  la  peau  des  ani¬ 
maux  cancéreux,  du  côté  opposé  au  siège  de  la 
tumeur.  Blumenthal,  avec  cet  autolysat,  a  traité 
21  rats  iiorteurs  de  tumeurs  de  greffe  ;  il  a  enregistré 
3  guérisons  (tumeurs  du  volume  d’un  œuf  de  pi¬ 
geon)  et  2  diminutions  notables.  Dans  les  cas  favo¬ 
rables,  après  administration  de  8  à  9  centimètres 
cubes  d’autolysat  les  tmneurs  diminuaient  rapide¬ 
ment,  d’environ  deux  tiers  de  leur  volume  initial  ; 
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après  huit  à  quatorze  joms  larégression  continuait, 
mais  avec  plus  de  lenteur.  C.  Le%’in  (1912  et  1913)  a 
contrôlé  les  résultats  obtenus  par  Blumenthal.  Qiez 
les  rats  traités  avec  mi  autolysat  préparé  avec  la 
même  tumem  qufe  celle  ayant  servi  à  la  greffe  des 
animaux,  il  a  enregistré  80  p.  100  de  résultats  favo¬ 
rables,  niais  ce  cliiffre  est  tombé  à  35  p.  100,  dont 
10  p.  100  seulement  de  guérisons  définitives,  chez 
des  animaux  injectés  avec  un  autolysat  préparé  avec 
une  souche  de  tmiieur  non  homologue.  Quelques 
années  après  Levine,  V.  Korentschewsky  (1920)  a 
établi  que  les  autolysats  spécifiques  avaient  une 
action  préventive  et  que,  administrés  avant  greffe  à 
des  rats  destinés  à  être  inoculés  avec  du  sarcome,  ils 
rendaient  un  assez  grand  nombre  d'animaux  réfrac¬ 
taires  à  cette  greffe.  Mendola  et  Loreto  (1928)  ont 
confirmé  ces  résultats  et  noté  que  l’action  inhibitrice 
de  l’autolysat  .sur  le  développement  des  tumeurs  de 
greffe  était  certaine,  que  celui-ci  ait  été  utili.sé  avant 
ou  après  mise  en  place  du  greffon. 

Chez  l’homme,  le  traitement  par  autolysat  a  été 
essayé  par  A.  Pinkuss  et  Kloninger  (191:3),  notam¬ 
ment  dans  trois  cas  de  cancer  de  l’utérus  très  avancé. 
Le  résultat  a  été  nul  au  point  de  ruie  thérapeutique  ; 
mais  le  traitement  a  paru  inoffensif  et  semblé  pré- 
\-euir  la  formation  de  métastases.  Levin  a  obtenu 
une  améUoration  notable  dans  un  cas  de  cancer  du 
.sein  avec  méta.sta.ses.  Stannnler  (1913)  admini.strant 
l’autolysat  à  ses  malades  par  la  voie  intraveineuse, 
après  stérilisation  préalable,  a  guéri  presque  complè¬ 
tement  un  cancer  de  l’utérus  récidivé  ;  d’autres  cas, 
désespérés,  ont  été  par  hii  notablement  améliorés. 
Lunckenbein  (1914)  a  utilisé  également  la  voie  intra- 
vehieuse,  beaucoup  plus  efficace  à  son  sens  que  les 
injections  hypodermiques.  Avec  un  autolysat  réa¬ 
lisé  .suivant  les  indications  de  Von  Leyden  et  Blu¬ 
menthal  et  celles  de  Rovsing,  autolysat  se  présen¬ 
tant  soirs  la  forme  d’un  liquide  épais,  visqueux,  exi¬ 
geant  pour  être  injecté  une  dilution  préalable  dans 
de  l’eau  physiologique,  Lunckenbein  a  traité  une 
quarantaine  de  malades  avec  cancer  de  divers  or¬ 
ganes  :  estomac,  sein,  reetmn,  utérus,  œsophage, 
sarcomes  des  mâchoires,  de  la  cuisse,  etc.,  tous  cas 
très  avancés.  Une  femme  avec  cancer  du  sein  a  été 
cUniquement  guérie  ;  malheureusement  les  indica¬ 
tions  sur  le  mode  de  traitement  utilisé  chez  cette 
malade  sont  incomplètes  ;  l’auteur  se  contente  de 
dire  qu’il  a  fait  à  cette  malade  des  injections  intra¬ 
veineuses  sans  mentionner  ni  les  doses,  ni  le  nombre 
des  injections  pratiquées.  Un  malade  avec  cancer  de 
la  thyroïde  a  été  notablement  amélioré  par  30  cen¬ 
timètres  cubes  d’autolysat  ;  dès  les  premières  injec¬ 
tions,  la  gêne  re.spiratoire  a  diminué  et,  au  bout  de 
quatorze  jours  de  traitement,  ce  malade  a  pu  re- 
Ijrendrc  son  travail.  Par  contre,  un  sujet  avec  cancer 
de  la  lèvre  qui  avait  paru  initialement  amélioré  par  le 
traitement,  est  mort  après  la  quatrième  injection, 
et  il  semble  bien  qu’il  faille  attribuer  cette  mort  aux 
fortes  doses  d’autolysat  qufil  avait  reçues. 

I')n  somme,  résultats  peu  encourageants,  la  méthode 
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pe  donnant  pas,  aux  dires  deLunckenbein,  de  guéri¬ 
son  définitive.  Par  ailleiurs,  traitement,  compliqué, 
nécessitant  un  autolysat  difficile  à  préparer,  à  mode 
d’application  mal  fixé,  à  concentration  et  à  posolo¬ 
gie  arbitraires  ;  au  surplus,  traitement  dangereux, 
les  injections  étant  suivies  de  symptômes  géné¬ 
raux  ;  température  (40°  et  plus),  frissons  et  même 
collapsus,  symptômes  en  rapport  avec  les  fortes 
doses  employées  (5,  10  et  même  23  centimètres 
cubes,  ces  dernières  doses  étant  administrées  unique¬ 
ment  aux  malades  de  forte  constitution).  Ces  doses 
élevées  ne  semblent  d’aillems  pas  nécessaires  et 
Odier  (1913),  avec  im  vaccin  antinéoplasique  Ityper- 
sensibilisé  rappelant  celui  de  Limckenbein,  a  obtenu 
des  résultats  thérapeutiques  bien  supérieurs  à  ceux 
obtenus  par  d’autres  produits,  en  soulignant  que  les 
doses  faibles  donneraient  des  résultats  meilleurs  que 
les  doses  fortes.  Bien  plus,  comme  l’ont  montré 
Bauer,  Batzel  et  Wessely  (1915).  point  n’est  besoin 
de  recourir  à  un  autolysat  spécifique.  Ceux-ci  en  ef¬ 
fet,  et  suivant  la  technique  de  Rovsing  et  Lunckeii- 
bein,  modifiée,  ont  préparé  un  autolysat  avec  des 
fragments  de  tumeur  mammaire  et  l’ont  employé 
chez  des  malades  porteurs  de  cancer  de  l’estomac,  de 
l’intestin,  de  l’utérus,  du  sein  et  du  rein,  très  avan¬ 
cés,  les  injections  étant  faites  par  voie  sous-cutanée 
ou  intraveineuse,  avec  doses  faibles,  de  o  5 
augmentées  progressivement  jusqu’à  15  centi¬ 
mètres  cubes.  Pour  éviter  les  réactions  parfois  très 
accentuées  se  manifestant  sous  forme  de  fris¬ 
sons,  de  tachycardie  et  même  de  collapsus,  le 
médicament  était  mélangé  avec  de  l’adrénaline  ou 
de  la  caféine.  En  dépit  de  l’amélioration  des  symp¬ 
tômes  subjectifs,  enregistrés  chez  certains  malades, 
les  auteurs  qualifient  eux-mêmes  de  «  modeste  » 
l’infiuence  thérapeutique  de  l’autolysat  sur  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie.  Signalons  enfin  les  tentatives  de 
Thomas  (1923).  Un  homme  de  cinquante-huit  ans 
opéré  porrr  un  cancer  de  la  langue,  ayant  fait,  trois 
mois  plus  tard,  des  métastases  au  niveau  des  gan¬ 
glions  cervicaux,  métastases  traitées  sans  succès 
par  les  radiations,  a  été  somnis  à  un  traitement  par 
un  autolysat  ainsi  composé  :  1°  produit  d’autolyse 
d’xm  cancer  de  la  langue  d’un  autre  malade,  obtenu 
après  un  séjour  de  trois  mois  à  l’étuve  à  38»  :  une. 
partie;  2°  liquide  de  BÙgol:  deux  parties.  Le  mélange 
était  injecté  sous  la  peau  de  la  région  rétro-trochan- 
térienne  à  dose  de  0,25  à  i  centimètre  cube,  d’abord 
tous  les  deux  et  ensuite  tous  les  trois  jours,  et  fina¬ 
lement  deux  fois  par  joiu:,  pendant  environ  deux 
mois.  Au  bout  de  ce  temps  la  tumeur  cervicale  a  été 
incisée  pour  placer  un  tube  de  radimn,  l’incision 
donnant  issue  à  un  fiot  de  liquide  stérile.  Ba  vaccino- 
thérapie  a  été  continuée  d’abord  au  moyen  de  l’auto- 
lysat  et  ensuite  au  moyen  du  liquide  retiré  par  ponc¬ 
tion  des  masses  ganglionnaires.  Ainsi  traité,  le  malade 
guérit  complètement  et  Thomas  en  conclut  que  le  vac¬ 
cin  antinéoplasique,  mênie  injecté  à  distance,  est  ca¬ 
pable  d’amener  le  ramollissement,  d’abord,  et  la  fonte 
et  ,,l,a  disparition  ensuite  de  tumeurs  volimiineuses. 


Quoiqu’il  en  soit,  il  semble  impossible,  devant  l’en¬ 
semble  de  ces  résultats,  d'avoir  sur  la  thérapeutique 
anticancéreuse  par  autolysat  une  opinion  différente 
de  celle  émise  par  Blunienthal,  un  de  ses  créateurs. 

Or  cet  avis  n’est  guère  favorable,  au  moins  en  ce 
qui  concerne  la  thérapeutique  humaine.  Car,  dit-il, 

«  les  doses  qu’il  a  fallu  appliquer  chez  les  animaux 
pour  obtenir  des  résultats  thérapeutiques  satis¬ 
faisants,  calculées  par  rapport  à  l’homme,  seraient 
beaucoup  trop  fortes  pour  que  le  traitement  ne  com¬ 
porte  pas  de  sérieux  risques  pour  les  malades  ». 
Cela  cadre  avec  ce  que  nous  avons  indiqué  plus  haut, 
à  savoir  que  les  doses  supérieiues  à  20  centimètres 
cubes,  surtout  injectées  par  la  voie  intraveineuse, 
peuvent  être  suivies  de  graves  complications  et 
même  entraîner  la  mort  des  malades. 

III.  Traitement  par  les  filtrats.  —  Il  a  été  pro¬ 
posé  poiu  la  première  fois  par  Adamkiewicz  (1891). 
Cehd-ci  considérait  la  cellule  néoplasique  comme  un 
parasite  (Coccidium  sarcolyticum)  et  pensait  qu’à  ce 
titre  elle  pourrait  être  détruite  au  moyen  de  pro¬ 
duits  sécrétés  par  elle.  Cette  hypothèse  reposait  sur 
la  constatation  du  fait  expérimental  suivant  ;  les 
lapins  greffés  dans  le  cerveau  au  moyen  de  tissu 
néoplasique  meurent  avec  des  symptômes  tout  à 
fait  particuliers,  dus,  pensait  l’expérimentateur  au- 
tricliien,  à  l’action  d’une  substance  spéciale,  produit 
du  métaboUsme  de  la  cellule  néoplasique.  Adani- 
kiewicz  a  appelé  cette  .substance  «  cancroïne  »,  et  il 
a  pensé  l’obtenir  en  broj'ant  du  ti.ssu  néoplasique,  en 
le  délayant  dans  du  sérum  iffiysiologique  et  en  re¬ 
cueillant  le  filtrat,  sous  forme  d’un  liquide  légère¬ 
ment  opaque,  très  toxique.  Pour  cette  raison,  il  a 
préparé  le  produit  en  trois  solutions  différentes, 
faible,  moyenne  et  forte,  utilisées  tour  à  tour,  à 
doses  croissantes  et  en  injections  sous-cutanées. 
Dès  1891,  Adamkiewicz  a  présenté  à  l’Académie  des 
sciences  de  Vienne  les  premiers  malades  traités  au 
moyen  de  la  cancroïne  :  malades  atteints  de  cancer 
de  la  lèvre,  de  la  face,  du  sein,  du  larynx,  de  la  langue, 
de  l’œsophage,  de  l’estomac,  de  l'utérus,  et  pour  un 
certain  ncmbre  de  lymphosarcome.  B’influence  favo¬ 
rable  du  traitement  sur  les  tumeurs  se  traduisait 
par  un  ramollissement  de  celles-ci,  rme  fonte  cellu¬ 
laire  aboutissant  finalement  à  la  formation  d’une 
masse  blanchâtre  centrale,  analogue  au  pus.  Au 
microscope,  le  tissu  néoplasique  apparaissait  criblé 
de  petites  cavités  qui,  pour  Adamkiewicz,  correspon¬ 
daient  aux  cellules  néoplasiques  lysées  par  la  can- 
croïne.  Bien  qu’aucun  des  malades  traités  n’ait 
guéri,  il  n’en  reste  pas  moins  que,  dans  la  majorité 
des  cas,  le  traitement  aurait  été  suivi  par  une  amélio¬ 
ration  marquée  de  l’état  local  (désodorisation  et 
nettoiement  des  plaies  ulcérées)  et  général  (atténua¬ 
tion  des  douleurs,  retour  des  forces,  etc.).  Après  la 
découverte  du  radium,  Adamkiewicz  prépara  une 
cancroïne  radio-active,  qu’il  a  appliquée  à  plusiemrs 
cancéreux  inopérables  ;  mi,  cancer  du  rectum  (sans 
examen  histologique)  aurait  été  guéri;  de  même  un 
cancer  du  pylore  chez  une  femme  âgée  de  soixante- 
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cinq  ans,  ayant  reçu  de  6o  à  70  centimètres  cubes  de 
cancroïne  radio-active  ;  d'autres  malades  auraient 
été  notablement  améliorés.  Malheureusement,  nom¬ 
bre  d'auteurs,  loin  de  confirmer  les  résultats  d’Adam- 
kiewicz,  n’ont  obtenu  avec  son  filtrat  qu’échecs  ou 
améliorations  infimes.  Sansdoute,  Kugel  (1901),  sou¬ 
mettant  vme  femme  atteinte  d'un  cancer  du  sein  à 
croissance  lente  à  des  injections  quotidiennes  de 
occ,5  de  cancroïne,  a  observé  une  diminution  de 
la  tumeur  et  de  l’œdème  du  bras,  une  atténuation 
des  douleurs  et  une  amélioration  de  l’état 
général  ;  mieux,  au  bout  de  trois  mois  de  traite¬ 
ment,  la  tumeur  et  les  troubles  qu’elle  provoquait 
avaient  di.sparu  et  la  malade  resta  dix-huit  mois 
sans  récidive.  Mais  en  revanche  Kretzmer  (1902) 
et  après  celui-ci  Hagentorn  (1903)  n’ont  obtenu  au¬ 
cune  guérison.  Poten  (1902)  a  traité  vainement  une 
malade  avec  récidive  de  cancer  du  sein  ;  Schultze- 
Schultzenhausep  (1902)  a  employé  sans  succès  la 
cancroïne  dans  deux  cas  de  niyomes  malins,  et  Decker 
dans  deux  cas  de  cancer  de  l’œsophage,  un  cancer 
de  l’estomac  et  un  cancer  du  côlon.  Bien  plus,  Wa¬ 
gner  (1904)  a  soutenu  que  le  matériel  néopla.sique 
dont  se  servait  Adamkiewicz  n’était  pas  stérile  et 
que  l’action  toxique  de  la  cancroïne  n’était  pas  due 
à  des  produits  spécifiques,  mais  à  l’action  des  mi¬ 
crobes.  Nothnagel  (1902)  et  surtout  von  Eiselsberg 
ont  souligné  que  parmi  les  malades  améliorés  ou 
guéris  par  la  cancroïne,  Adamkiewicz  comptait  des 
malades  qui  n’étaient  sûrement  pas  cancéreux.  En¬ 
fin,  sans  parler  des  communications  de  Billroth 
(1891)  et  de  Albert  (1892)  qui,  dès  le  début,  consi¬ 
déraient  eomme  erronés  les  travaux  d’Adamkie- 
wicz  sur  la  prétendue  guérison  des  cancéreux,  Pu- 
law.ski  (1902)  a  pu  affirmer,  sans  être  démenti,  que 
des  malades  avec  cancer  de  la  langue  et  de  l’œso¬ 
phage  considérés  comme  0  guéris  »  par  Adamkiewicz 
étaient  morts  peu  de  temps  après  le  traitement. 

Ces  résultats  peu  encomageants  ont  fait  qu’après 
une  certaine  vogue,  le  traitement  par  la  cancroïne  a 
été  abandonné. 

Citelli  (1915)  est  parti  de  l’idée  que,  dans  le  tissu 
cancéreux,  il  existe  un  «  gêne  »  spécifique  tout 
comme  il  en  exi.ste  dans  les  tissus  tuberculeux  et 
sypliilitique.  Il  a  eu  l’idée  de  l’utiliser  pour  déclen¬ 
cher  dans  l’organisme  la  formation  d’anticorps 
spécifiques  dirigés  contre  la  cellule  néoplasique.  Le 
mode  de  préparation  du  produit  de  Citelli  est  très 
simple  ;  la  tumeur  fraîchement  prélevée  est  broyée, 
additionnée  d’eau  physiologique,  dans  la  proportion 
de  I  centimètre  cube  d’eau  pour  de  tissu, 

bien  agitée  et  filtrée  à  travers  un  papier  .spé¬ 
cial.  Citelli  emploie  le  filtrat  frais,  sans  chauffage,  ni 
addition  d’aucun  antiseptique.  I/autofiltrat  est 
préférable  au  stock-filtrat,  mais,  surtout  pour  les 
traitements  d’entretien,  ce  dernier  peut  être  em¬ 
ployé  sans  inconvénients  réels.  On  commence  le 
traitement  par  des  injections  de  3  centimètres 
cubes  de  filtrat,  et  on  augmente  progressivement  les 
doses  jusqu’à  7  à  8  centimètres  cubes,  à  cinq  à  six 
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jours  d’intervalle,  suivant  la  tolérance  du  malade. 
Au  début,  Citelli  injectait  le  filtrat  sous  la  peau  ; 
plus  tard,  il  a  adopté  la  voie  veineuse,  celle-ci  sem¬ 
blant  donner  des  résultats  plus  sûrs.  Les  injeetions 
sont  en  général  bien  supportées  ;  cependant,  chez 
certains  malades,  on  peut  après  celles-ci  observer  des 
crises  d’anaphylaxie,  d’où  nécessité  de  surveiller 
de  près  les  malades,  afin,  s’il  est  besoin,  d’intervenir 
avec  de  l’adrénaline,  du  camphre  ou  de  la  digitale. 
Bien  qu’un  grand  nombre  de  malades  aient  été  traités 
par  sa  méthode,  Citelli  n’a  publié  qu’une  trentaine 
d'observations,  faites  soit  chez  des  malades  incu¬ 
rables,  soit  chez  des  sujets  incapables  de  supporter, 
le  traumatisme  qu’amait  entraîné  chez  eux  une  inter¬ 
vention  chinrrgicale.  La  plupart  de  ces  malades 
étaient  porteurs  de  cancers  de  la  cavité  naso-pha- 
ryngo-laryngée.  Citelli  a  observé  qu’en  général  les 
sarcomes  répondent  mieux  au  traitement  que  les 
épithéliomes  ;  en  effet,  la  plupart  des  malades  défi¬ 
nitivement  guéris  étaient  atteints  de  sarcomes  de 
siège  et  d’aspect  variables.  La  vaccinothérapie  par 
filtrat  serait,  suivant  Citelli,  particulièrement  re¬ 
commandée  :  lo  dans  les  cas  inopérables  ;  2»  dans 
les  cas  où  l’opération  entraînerait  un  trop  grand 
délabrement  ;  3“  après  les  opérations.  Qûand  elle 
n’amène  pas  la  guérison,  cette  méthode  entraîne 
du  moins  un  ralentissement  de  l’évolution  de  la 
tumeur,  une  amélioration  de  l’état  général  et  une 
incontestable  survie  ;  elle  empêche  les  récidives,  et, 
dans  les  cas  où  il  en  existe,  elle  les  influence  favora¬ 
blement,  à  condition  d’être  appliquée  précocement. 
La  vaccinothérapie  n’exclut  d’ailleurs  pas  le  traite¬ 
ment  par  d’autres  moyens.  Elle  est  particulière¬ 
ment  utile  en  association  avec  la  cliirurgie  ;  en  cas 
d’opération  incomplète,  notamment,  elle  achève  la 
destruction  des  cellules  néoplasiques  ayant  échappé 
à  l’exérèse  chinrrgicale  et  prévient  ainsi  la  formation 
de  récidives.  En  association  avec  les  radiations,  elle 
est  également  bien  supportée  et  donne  des  résultats 
satisfaisants.  La  méthode  de  Citelli  a  été  expérimen¬ 
tée  par  les  élèves  de  celui-ci  :  Bruzzi  (1921)  et  Col- 
dera  (1921)  ont  obtenu  la  guérison  clinique  de  sar¬ 
comes  de  l’amygdale,  et  Guadenigo  (1923)  et  Coli- 
cetti  (1920)  de  sarcomes  du  maxillaire;  à  l’étranger, 
Lund  (1924)  a  enregistré  de  bons  résultats,  malheu¬ 
reusement  passagers,  chez  3  malades,  dont  2  avec 
sarcome  et  i  avec  carcinome,  tous  les  trois  inopérables. 
Quoi  qu’il  en  soit,  cette  méthode  conserve  à  l’hem-e 
actuelle  de  chauds  partisans,  et,  après  plus  de  vingt 
ans,  elle  est  encore,  dans  certains  pays,  couramment 
employée  pour  le  traitement  des  tumeurs  ne  rele¬ 
vant  plus  ni  de  la  chirurgie,  ni  des  rayons. 

IV.  Traitement  par  les  extraits.  —  Les  autoly- 
sats  représentaient  en  quelque  sorte  le  produit  brut 
de  désintégration  de  la  cellule  néoplasique  ;  pour 
obtenir  un  produit  pur  ou  autant  que  possible, 
débarrassé  des  substances  toxiques  susceptibles  de 
provoquer  des  accidents  en  cours  de  traitement,  on 
s’est  efforcé  de  préparer  des  extraits  représentant 
exclusivement  la  fraction  active.  Diverses  méthodes 
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ont  été  préconisées,  et  les  produits  obtenus  utilisés 
soit  dans  un  but  expérimental,  soit  dans  un  but  thé¬ 
rapeutique. 

Expérimentalement,  l’extrait  tumoral  a  été  expé¬ 
rimenté  par  Martin  et  Barrai  (1930)  sur  un  lot  de  rats 
greffés  avec  le  sarcome  de  Jensen  et  dont  les  tumeurs 
auraient  pour  la  plupart  certainement  guéri  sponta¬ 
nément.  Le  traitement  a  eu  2’our  conséquence  la  re- 
j)rise  de  croissance  des  greffons  ;  même  résultat  chez 
des  animaux  greffés  une  deuxième  fois  et  alors  que 
la  tumeur  résultant  de  la  imemière  greffe  était  en 
voie  d’involution.  Murphy  et  Sturm  (1931)  à  des 
IJOiües  moculées  avec  le  sarcome  de  Rous  et  à  des 
soiuis  greffées  avec  un  sarcome  180  très  virulent, 
ont  injecté  im  extrait  aqueux  de  tmneur,  desséché  et 
chauffé  à  55°  pendant  trente  minutes.  59  poules  sur 
69  animaux  greffés  ont  dévelojjpé  des  tumeurs 
beaucouj)  moins  volumineuses  que  les  animairx  de 
contrôle  ;  chez  les  souris,  12  2>.  100  seulement 
des  animaux  traités  ont  développé  des  tmneurs 
contre  79  p.  100  chez  les  témoins.  En  sonune,  résul¬ 
tats  absolmnent  différents  de  ceux  de  Martin  et 
Barrai,  et  qu’expliquent,  jusqu’à  un  certain  point, 
les  travaux  de  Mendeleeff  {1930)  montrant  qu’on 
peut  extraire  du  sarcome  de  greffe  du  cobaye  deux 
substances:  l’une  freinant,  l’autre  activant  le  déve- 
loi^pement  des  tumeurs. 

En  clüiique  humaine,  dès  1895  Boinet  avait  essayé 
d’amener  la  disparition  de  tumeurs  malignes  en 
soumettant  les  malades  à  un  traitement  par  des  ex¬ 
traits  alcooliques.  Les  résultats  thérapeutiques 
avaient  été  encourageants,  et  vingt  ans  plus  tard 
Schubert  {1914)  préconisait  à  nouveau  l’emploi 
d’extraits  alcooliques  de  cancer.  Les  utilisant  d’abord 
l)ar  voie  sous-cutanée  et  plus  tard  par  voie  intra¬ 
veineuse,  Schubert  a  traité  des  malades  avec  can¬ 
cer  du  col,  du  sein,  de  la  langue,  de  l’estomac,  des 
sarcomes  de  la  cuisse  et  des  amygdales.  Il  a  obtenu, 
entre  autres,  ime  diminution  notable  d’un  sarcome 
des  amygdales  et  la  disparition  de  métastases  gan- 
glioimaires  chez  deux  femmes  atteintes  de  cancer 
du  sein,  A  la  même  époque  que  Schubert,  Keysser 
(1914)  a  préparé  im  extrait  non  pas  alcoolique,  mais 
aqueux,  rendu  stable  par  addition  d’acide  phé- 
nique.  Keysser  a  employé  cet  extrait  comme  théra- 
l^eutique  complémentaire  des  interventions  chirur¬ 
gicales  pour  cancer.  De  ce  fait,  l’interprétation  des 
résultats  obtenus  est  rendue  délicate.  Quoi  qu’il  en 
soit,  l’auteur  rapporte  certaines  observations  non 
dépourvues  d’intérêt  :  celle  d’un  malade  avec  volu¬ 
mineux  myxo-sarcome  de  la  cuisse  ayant  nécessité 
une  désarticulation  de  la  hanche,  celle  d’un  enfant 
avec  tmneur  du  rein  soudée  au  péritoine,  celle  enfin 
d’mi  sujet  avec  cancer  du  rectmn  ayant  récidivé  à 
trois  reprises,  à  intervalles  de  cinq  à  sept  mois  ; 
tous  ces  malades  sont  restés  sans  récidive  pendant 
les  huit  mois  où  ils  sont  demeurés  en  observation. 
Ces  recherches  ont  été  pomsuivies  par  Nicholson 
(1927),  à  la  clinique  même  de  Keysser,  mais  avec  un 
extrait  préparé  suivant  une  teclmique  plus  compli¬ 


quée  et  dont  voici  les  grandes  lignes  :  après  avoir  été 
haché  menu  et  mélangé  avec  de  l’eau  physiologique 
phéniquée  dans  la  proportion  de  i  p.  5,  le  tissu  néo¬ 
plasique  a  été  soumis  à  l’électrolyse,  puis  centri¬ 
fugé.  Le  culot,  contenant  l’antigène,  a  été  broyé 
dans  un  mortier  et  repris  à  nouveau  avec  du  sérum 
physiologique  i>héniqué,  enfin  desséché  et  réduit  en 
une  poudre  qui  a  servi  à  jjréparer  des  solutions  : 
faible  (25  p.  100),  moyenne  (50  p.  100)  et  forte 
(100  p.  100),  Le  mode  de  traitement  a  varié,  étant 
appliqué  tantôt  dans  le  but  d’éviter  des  récidives 
chez  des  opérés,  tantôt  pom  agir  sm  la  tumeur  pri¬ 
mitive  elle-même.  Dans  le  premier  cas,  on  s’est  servi 
de  la  solution  faible  injectée,  tous -les  trois  à  huit 
joms,  à  doses  progressivement  croissantes  (de 
o<îc^2  à  2  centimètres  cubes  par  injection).  Dans 
le  second  cas,  on  a  employé  exclusivement  la 
solution  forte  ;  o'^‘=,2  tous  les  deux  jours,  avec 
augmentation  progressive  jusqu’à  2  centimètres 
cubes  par  injection,  la  dernière  dose  étant  répé¬ 
tée  trois  ou  quatre  fois,  de  façon  que  le  malade 
reçoive  en  tout  20  piqûres.  Dans  l’exposé  de  ses  ré¬ 
sultats,  Nicholson  divise  ses  malades  en  deux  grou¬ 
pes  :  1“  malades  chez  lesquels  la  tumeur  a  été  par¬ 
tiellement  enlevée  ;  2°  malades  cliez  lesquels  il  n’a 
pu  être  procédé  à  l’ablation,  même  partielle,  de  la 
tumeur.  Dans  le  premier  groupe,  Nicholson  insiste 
plus  particidièrement  sur  3  cas  de  cancer  des  voies 
biliaires,  dont  les  survies  ont  été  respectivement  de 
trois,  quatre  et  cinq  ans  ;  sur  4  cas  de  cancer  de  l’es¬ 
tomac  notablement  améliorés  ;  sur  des  cas  de  cancer 
du  sein  et  enfin  sur  quelques  sarcomes  à  siège  va¬ 
riable.  Parmi  ces  derniers,  un  malade  avec  sarcome 
de  la  clavicule  a  survécu  deux  ans  et  demi  ;  rm  autre 
avec  sarcome  de  l’avant-bras,  trois  ans  et  demi.  Il 
faut  y  insister,  il  s’agit  là  de  malades  opérés,  dont 
les  tmneurs  ont  été  partiellement  enlevées  ;  il  est 
difficile,  dans  ces  conditions,  de  discerner  la  part  d’a- 
méUoration  due  à  l’opération  et  celle  attribuable  au 
traitement  médical.  Cette  remarque  est  d’autant 
plus  justifiée  que,  dans  le  second  groupe  de  malades, 
les  résultats  thérapeutiques  sont  beaucoup  moins 
bons.  Dans  3  cas  de  cancer  de  l’estomac,  i  du  foie, 
2  du  sein,  et  dans  un  cas  de  récidive  de  cancer  du 
sein  avec  métastase  pulmonaire,  on  a  noté  une  cer- 
tame  amélioration  de  l’état  général,  mais  les  tmneurs 
ont  continué  à  évoluer  et  les  malades  sont  tous  morts 
après  un  temps  plus  ou  moins  long.  Ce  que  nous  ve¬ 
nons  de  dire  des  travaux  de  Nicholson  peut  se  répé¬ 
ter  pour  ceux  de  Mario  (1931).  Celui-ci  a  traité  des 
cancers  hmuains  avec  des  extraits  de  tumeurs  purs 
ou  en  association  avec  des  extraits  d’organes  (thy¬ 
roïde,  thymus,  rate).  Mais,  de  l’avis  même  de  l’au- 
tem,  ce  traitement  mixte  est  tout  au  plus  conseil- 
lable  comme  adjuvant  de  la  chirurgie  et  de  la  radio¬ 
thérapie. 

En  ces  dernières  années,  Carrère  et  Cuvier  {1930) 
ont  pensé  guérir  le  cancer  au  moyen  d’enzymes  spé¬ 
cifiques.  Ils  espéraient,  grâce  à  ces  enzymes,  «redres¬ 
ser  in  vivo  les  phénomènes  d’oxydo-réaction  ayant 
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pu  se  produire,  afin  de  provoquer  une  réaction  cyto¬ 
lytique  d’ordre  limnoral  qui  entraîne  la  nécrobiose 
élective  et  progressive  des  éléments  dystrophiques 
menaçant  l’organisme  dans  l’intégrité  de  sa  vie  ». 
ha,  préparation  des  enzymes  de  Carrère  et  Cuvier  se 
fait  par  le  procédé,  assez  compliqué,  que  voici  ;  aus¬ 
sitôt  enlevées,  les  tumeurs  sont  mises  dans  l’alcool 
à  faible  concentration  (alcool  à  90“  et  eau  distillée 
mélangée  à  parties  égales),  les  fragments  sont  en¬ 
suite  traités  successivement  par  l’alcool,  l’éther,  le 
chloroforme,  le  liquide  de  hugol  et  finalement  pla¬ 
cés  dans  des  flacons  stériles  que  l’on  conserve  à  la 
glacière  et  à  l’abri  de  la  lumière  pendant  cinq  ans. 
Cette  longue  période  de  «  maturation  »  du  produit 
est  indispensable,  car,  en  «mûrissant  »,  celui-ci  perd 
sa  toxicité.  Il  existe  aussi,  préparé  par  les  mêmes 
auteurs,  un  extrait  actif  sec.  Liquide  ou  soUde,  l’en¬ 
zyme  de  Carrère  et  Cuvier  se  prend  par  voie  buccale. 
Il  a  été  individualisé  par  ses  créateius  sous  le  nom 
de  Néoral.  Les  doses  à  prescrire  varient  suivant  les 
réactions  des  malades  et  suivant  le  résultat  obtenu. 
On  peut  schématiquement  résmner  ainsi  la  conduite 
d’un  traitement  :  au  début,  le  malade  prend  une 
seide  goutte  du  médicament,  trois  fois  par  jour,  dans 
de  l’eau  sucrée  et  loin  des  repas,  la  première  goutte 
étant  prise  à  jeun  ;  au  bout  de  six  à  sept  jours,  et 
si  le  traitement  est  bien  supporté,  on  ajoute  un  ca¬ 
chet  comme  quatrième  prise  ;  si  les  résultats  sont 
satisfaisants  on  prescrit,  vers  le  quinzième  jour,  une 
cinquième  goutte  ou  un  deuxième  cachet  ;  dans  le 
cas  contraire,  on  diminue  la  dose  de  moitié,  cette 
diminution  devant  porter  miiquement  sur  la  dose 
totale  et  non  sur  le  nombre  de  prises  quotidiennes. 
Le  traitement  intensif  doit  être  suivi  pendant  cinq 
à  six  mois  ;  on  diminue  ensuite  progres-sivement, 
d’abord  la  dose,  et  ensuite  le  nombre  des  prises,  afin 
d’atteindre  finalement  la  dose  minima,  nécessitée, 
par  le  traitement  d’entretien,  soit  une  goutte  ou  un 
cachet  tous  les  jours,  les  dix  premiers  jours  de  chaque 
mois.  Certains  malades  doivent  poursuivre  le  traite¬ 
ment  d’entretien  pendant  toute  leur  vie.  Il  faut  en 
même  temps  prescrire  un  traitement  reminéralisant 
et  fortifiant  :  le  fer,  la  chaux,  le  phosphore,  la  ma¬ 
gnésie  et  le  manganèse,  de  même  que  les  sérums 
hémopoiétiques,  les  extraits  du  foie,  sont  particuliè¬ 
rement  indiqués.  L’influence  thérapeutique  du  Néoral 
se  fait  habituellement  sentir  au  bout  de  quatre  à 
vingt  jours,  rarement  plus  tôt.  Dans  les  cas  favo¬ 
rables,  elle  se  traduit  par  une  reprise  de  l’appétit,  un 
retour  progressif  des  forces,  la  recoloration  des  té^- 
ments  et  mie  atténuation  des  douleurs  ;  localement, 
par  une  diminution  des  tumeurs  et  la  cessation  des 
hémorragies.  Carrère  et  Cuvier  ont  traité  en  tout 
415  malades.  Déduction  faite  de  ceux  chez  qui  le 
traitement  a  été  conmiencé  à  la  période  ultime  de  la 
maladie,  la  statistique  des  auteurs  porte  sur  1 78  cas 
qu'on  peut  répartir  en  deux  groupes,  suivant  que  la 
médication  a  été  employée  seule  ou  comme  complé¬ 
ment  de  la  chirurgie  ou  de  la  radiothérapie.  Nous  ne 
retiendrons  que  le  premier  groupe  comprenant  173 


ly  Mars  1934. 

malades  répartis  suivant  les  résultats  obtenus  dans 

les  cinq  sous-groupes  suivants  : 

a.  Survies  inespérées  (survie  plus  ou 
moins  longue  de  malades  considé¬ 
rés  comme  devant  rhourir  à  brève 

échéance) .  27  =  15,7  p.  100 

b.  Effets  palliatifs  importants  (sup¬ 
pression  à  peu  près  totale  et  rapide 
de  plusieurs  symptômes  graves  : 
douleurs,  saignements,  ralentisse¬ 
ment  et  parfois  régression  par¬ 
tielle  de  la  croissance  des  tumeurs 


et  des  masses  ganglionnaires) .  73  =  42,2  p.  100 

c.  Effets  palliatifs  simples  (comme 
dans  le  groupe  précédent,  mais 

moins  accentués) .  73  =  42,2  p.  100 

d.  Effets  incert.ains .  24  =  13,8  p,  roo 

e.  Pas  d’effet .  13  =  7,4  P-  100 


En  définitive,  sur  les  résultats  thérapeutiques  que 
l’on  est  en  droit  d’attendre  du  traitement  par  le 
Néoral,  on  ne  saurait  mieux  faire  que  de  rappeler 
l’opinion  des  auteurs  sur  leur  propre  méthode:  «Si, 
par  le  Néoral,  le  praticien  n’arrive  pas  à  sauver  d’une 
façon  constante  et  définitive  ses  malades,  il  aura 
la  satisfaction  d'apporter  le  plus  souvent  au  moins 
un  adoucissement  à  lemrs  cruelles  souffrances,  et 
d’obtenir  des  résultats  dont  011  lui  sera  d’autant 
plus  reconnaissant  qu’il  n’aurait  pu  vraisemblable¬ 
ment  d’autre  façon  en  obtenir  à  moindres  frais  et 
plus  simplement  de  comparables.  » 

En  1930,  Rubens-Duval,  dans  un  important  tra¬ 
vail,  a  proposé  un  traitement  du  cancer  par  protéino- 
thérapie  spécifique.  Il  en  a  lui-même  précisé  comme 
.suit  les  bases  scientifiques  : 

«  L'examen  histologique  de  cancers  enlevés  chirur¬ 
gicalement,  sans  avoir  été  soumis  à  aucun  traite¬ 
ment  antérieur,  montre  souvent  des  indices  de  ré¬ 
gression  spontanée  se  faisant  suivant  le  même  proces¬ 
sus  que  celui  qui  est  provoqué  par  l’irradiation  au 
moyen  du  radium. 

«  Ces  régressions  spontanées  sont  dues  à  des  réac¬ 
tions  de  l’organisme,  tendant  à  la  guérison.  Elles  n’y 
aboutissent  que  très  exceptionnellement,  mais 
déterminent  souvent  des  périodes  d’arrêt,  des  rémis¬ 
sions  dans  révolution  des  tumeurs.  Généralement 
très  insuffisantes,  ces  réactions  pourront  être  effi¬ 
caces  si  une  aide  est  donnée  à  l’organisme. 

«  Les  actions  que  l'organisme  peut  exercer  sur  les 
cellules  cancéreuses,  soit  spontanément,  soit  sous 
une  influence  thérapeutique,  sont  destructives  ou 
régulatrices. 

Destructives,  elles  déterminent  la  cytolyse  des 
cellules  cancéreuses.  Cette  cytolyse  est  dajigereuse 
si  elle  intéresse  beaucoup  de  cellules,  surtout  de  cel¬ 
lules  jeunes,  car  elle  met  en  liberté  certaines  subs¬ 
tances  (blastines  de  Centanni,  nécrohormones  de 
Caspari,  etc.)  qui  sont  l'excitant  de  la  proliféra¬ 
tion  cellulaire,  de  telle  sorte  que  lia  cytolyse  est 
souvent  suivie  de  poussée  néoplasique. 

<1  Régulatrices,  elles  ramènent  les  cellules  vers  ime 
évolution  normale,  vers  une  activité  fonctionnelle 
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antagoniste  de  leur  activité  proliférative,  de  telle 
sorte  que  les  cellules  cancéreuses  perdent  leur  mali¬ 
gnité,  transforment  peu  à  peu  leur  protoplasme  en 
des  substances  inertes  qu’elles  élaborent  (kératine, 
mucine,  etc.),  vieillissent  et  meirrent.  La  résorp¬ 
tion  des  substances  inertes  libérées  par  les  cellules 
arrivées  au  terme  de  leur  évolution  est  sans  danger. 

«Toutefois,  les  petites  cytolyses  minimes,  réj^étées, 
dont  les  produits  de  désintégration  sont  aussitôt 
détruits,  sont  utiles,  car,  parmi  ces  produits,  il  en 
est  dont  la  résorption  produit,  à  la  longue,  une  véri¬ 
table  imnmnisation  de  l’organisme  contre  le  cancer. 

«  Ceci  explique  les  faits  paradoxaux  tels  que  la 
malignité  particulière  des  cancers  chez  les  jeunes 
sujets,  les  désastres  (récidive  rapide,  généralisations) 
survenus  parfois  à  la  suite  de  traitements  effectués 
apparemment  dans  les  meilleures  conditions,  dès 
le  début  clinique  des  cancers,  et,  par  contre,  les  gué¬ 
risons  inespérées  obtenues  à  la  suite  d’exérèses  incom¬ 
plètes  de  volumineux  néoplasmes  d’ancienne  date. 

«  Les  divers  traitements  généraux  institués  contre  le 
cancer  n’exercent  d’action  favorable  sur  le  proces- 
.sus  cancéreux  que  par  l’intermédiaire  des  substances 
cancéreuses  dont  elles  provoquent  la  libération. 

«  On  sait  que  seules  les  protéines  et  surtout  les  glo¬ 
bulines  sont  aptes  à  produire  les  phénomènes  spé¬ 
cifiques  de  l’imimmité.  Ce  sont  aussi  des  globulines 
qui  interviennent  dans  l’immunité  anticancéreuse, 
lîlles  sont  spécifiques  de  chaque  variété  de  cancer.  » 

Sur  ces  bases  et  sous  le  nom  de  gloxines,  Rubens- 
Duval  a  préparé,  à  partir  de  fragments  de  tmneurs, 
des  ■  globulines  spécifiques  en  utilisant  im  procédé 
complexe  que  l’on  peut  ainsi  résumer  :  «  Dans  mi 
premier  traitement  alcahn  sont  éliminées  les  subs¬ 
tances  solubles  dans  le  carbonate  de  soude  à  2  p.  100  ; 
par  un  traitement  acide  consécutif,  les  globulines 
spécifiques  sont  extraites,  séparées  secondairement 
des  liqueurs  acides  par  l’éther,  puis  précipitées  par 
l’acétone,  enfin  purifiées  par  l’eau  distillée.  Elles  sont 
ensuite  traitées  par  la  trypsine  ou  la  pepsine,  qui  a 
vraisemblablement  pour  effet  de  scinder  les  volu¬ 
mineuses  molécules  de  globuline  et  de  libérer  de  leur 
masse  le  groupement  atomique  thérapeutiquement 
utile.  La  solution  est  enfin  formolée  et  vieilhe  ;  elle 
est  ainsi  transformée  en  une  sorte  d’anatoxine.  » 
Pour  l’utilisation  thérapeutique,  cette  solution  est 
employée  à  dose  homéopathique,  à  la  dilution 
1921.  La  voie  buccale  doit  être  préférée  à  la  voie 
hypodermique,  afin  que  l’action  du  produit  soit 
lente,  les  celMes  cancéreuses  ne  pouvant  être  rame¬ 
nées  à  leur  fonctionnement  normal  que  progressive¬ 
ment  et  parce  qu’mie  action  trop  brutale  entraî¬ 
nant  une  lyse  en  masse  des  éléments  néoplasiques 
provoquerait  mie  libération  de  produits  toxiques, 
non  seulement  génératrice  d’accidents,  mais  ca¬ 
pable,  à  l’encontre  du  but  cherché,  de  déterminer  une 
poussée  tumorale.  A  quels  malades  convient-il 
d’appliquer  la  protéinothérapie  spécifique,  étant 
entendu  qu’il  faut  pour  chaque  locaUsation  cancé¬ 
reuse  utiliser  de  préférence  une  globuline  préparée 


avec  une  tumeur  homologue  ?  Rubens-Duval  a  pré¬ 
cisé  ainsi  les  indications  de  sa  méthode  :  elle  est 
indiquée,  à  titre  préventif,  lorsqu’mie  transforma¬ 
tion  maligne  —  de  lésions  précancéreuses  —  est  à 
craindre  ;  à  titre  curatif  ou  palliatif  en  cas  de  cancer 
avéré  ;  mais  il  insiste  sur  ce  point  qu’  «  elle  ne  saurait 
être  employée  seule  que  lorsque  tout  traitement  local, 
chinurgical  ou  radiothérapique  est  contre-indiqué  ; 
par  contre,  elle  est  toujours  utile  comme  auxiliaire 
des  traitements  locaux  ;  elle  les  prépare,  en  effet, 
augmente  leur  efficacité  et  achève  souvent  la  destruc¬ 
tion  des  éléments  cancéreux  qui  ont  pu  échapper  à 
leur  action.  C’est  mieux  qu’un  auxiliaire,  c’est  le 
complément  des  traitements  locaux)'.  Effectivement, 
quand,  à  défaut  de  statistiques  qu’il  n’a.pas  données, 
on  se  reporte  aux  travaux  où  Rubens-Duval  a 
apporté  les  résultats  cliniques  de  son  expérimenta¬ 
tion,  on  constate  que  la  plupart  des  malades  qu’il  a 
traités  ont  subi  en  même  temps,  soit  une  ablation 
chirm-gicale  de  leur  txmieur,  soit  mi  traitement  local 
destructeur  équivalent  (électro-coagulation,  curie¬ 
thérapie,  rœntgenthérapie).  Dans  ces  conditions,  et 
d’après  l’auteur,  la  protéinothérapie  aurait  donné 
d’intéressants  résultats.  Ceux-ci  ont  été  confirmés 
par  Lamrens,  Lanos  et  Borman  (1931)  auxquels  elle 
aurait  permis  de  pratiquer  des  opérations  moins 
radicales,  donc  moins  traumatisantes.  Utilisées 
seules,  dans  des  cas  abandonnés,  les  globulines  au¬ 
raient  parfois  rendu  opérables  des  tmneurs  qui  a 
priori  semblaient  au-dessus  des  possibilités  chinur- 
gicales,  et  parfois  donné  des  guérisons  inespérées. 
Rubens-Duval  a  notamment  publié  mie  observation 
de  cancer  de  l’mtestin  pour  lequel  il  a  obtenu  mie 
guérison  clinique,  et  des  observations  de  cancers  du 
corps  et  du  col  de  l’utérus  où,  par  une  protéinothé¬ 
rapie  prolongée,  les  pertes  et  les  douleurs  ont  cessé, 
les  tumeurs  sont  devenues  mobiles.  D’une  manière 
générale,  il  faut  lé  dire,  les  résultats  apportés  ont 
paru  à  beaucoup  peu  concluants  et,  en  1932,  Brault 
a  résmiié  ainsi,  à  propos  d’une  conmimiication  de 
Rubens-Duval,  les  objections  qu’on  peut  faire  à 
celui-ci  ;  «  Cet  exposé  manque  de  certaines  préci¬ 
sions,  il  est  présenté  sous  une  forme  un  peu  trop 
générale,  comme  on  serait  autorisé  à  le  faire  si  la . 
technique  de  la  protéinothérapie  était  définitive¬ 
ment  fixée.  »  Effectivement,  pour  porter  un  juge¬ 
ment  sur  cette  métliode  thérapeutique,  il  manque 
«  mie  statistique  globale  des  faits  observés,  mais  aussi 
des  observations  nouvelles  étudiées  minutieusement 
depuis  le  début  du  traitement  jusqu’à  guérison 
définitive  ou  tout  au  moins  avec  les  apparences 
d’un  arrêt  prolongé  i>. 

Le  même  jugement  pourrait  être  appliqué  aux 
travaux  de  Pierre  Étiaine-Martin  (1934)  qui  a  traité 
mie  série  de  malades  au  moyen  d’mi  complexe 
lipoïdo-protéinique  préparé  à  partir  d’une  fraction 
de  tumeur  prélevée  aseptiquement  et  ce,  en  partant 
de  l’idée  «  que  le  tissu  néoplasique  se  comporte  dans 
l’organisme  comme  mie  protéine  étrangère,  y  déve¬ 
loppant  des  anticorps  à  propriétés  diastasiques,  vé- 
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ritables  matériaux  de  défense  qui  diminuent  à  me¬ 
sure  que  le  processus  cancéreux  évolue  ;  la  théra¬ 
peutique  de  cette  défaillance  consiste  donc  à  dévelop¬ 
per  dans  l’organisme  les  diastases  de  défense  spéci¬ 
fique  de  la  tmneur  en  croissance  ».  Les  résultats 
apportés  par  P.  E.-Martin  sont  peu  probants,  et  sa 
méthode,  avant  d’être  retenue,  exigerait  des  essais 
plus  nombreux  et  plus  précis. 


Dans  la  revue  générale  consacrée  il  y  a  mi  an  au 
traitement  du  cancer  par  l’organothérapie  normale, 
nous  avions  été  amenés  à  conclure  que  cette  thé¬ 
rapeutique  n’avait  réalisé  aucmi  des  espoirs  fondés 
sur  elle.  On  peut  en  dire  autant  de  la  vaccrnothé- 
rapie,  qu’ellesoitactive  ou  passive.  Beaucoup  d’essais 
ont  été  tentés  et  avec  les  techniques  les  plus  diver¬ 
ses  ;  aucun  d’eux  n’a  donné  de  résultats  concluants  : 
quelques  améliorations  de  l’état  général,  locale¬ 
ment  im  ralentissement  plus  ou  moins  net  de  l’évo¬ 
lution  des  tumeurs  ou  de  la  rapidité  de  production 
des  métastases,  c’est  tout.  On  ne  saurait  en  effet  tenir 
un  compte  important  des  cas  de  guérison  publiés  ; 
d’mie  part,  presque  toujours  il  s’agit  d’observa¬ 
tions  incomplètes,  sans  examen  htstologique,  sans 
recul  suffisant  ;  d’autre  part,  ces  cas  se  comptent 
par  unité  et  on  connaît  en  cancérologie  nombre 
d’exemples  de  tumeurs,  dont  sans  cause  apparente, 
en  dehors  de  tout  traitement,  la  marche  s’est  ralen¬ 
tie  pendant  des  mois  ou  des  années.  La  meilleure 
preuve  de  l’échec  de  la  vaccinothérapie  du  cancer  a 
d’ailleurs  été  fournie  par  un  grand  nombre  de  ceux 
qui,  s’en  étant  faits  les  promotems,  ont  abandonné, 
après  rme  période  initiale  de  succès  apparents,  la 
méthode  qu’ils  avaient  mise  au  point.  D’aucuns  ont 
persisté — souvent,  il  faut  le  dire,  avec  pour  but  essen¬ 
tiel  l’exploitation  commerciale  d’im  médicament, — 
mais  ils  opt  renoncé  à  préconiser  la  vaccinothérapie 
comme  une  thérapeutique  vraiment  curative,  se  con¬ 
tentant  de  la  recommander  comme  un  adjuvant  de 
la  chirurgie  ou' de  la  radiothérapie.  Dans  ce  cadre,  elle 
reste  admissible,  mais  il  ne  faut  pas  lui  demander 
plus,  et  il  semble  même  que  datis  l’avenir  elle  ne 
pourra  donner  davantage.  En  dépit  de  recherches 
multiples,  nul  n’a  pu  établir  la  présence  chez  les  can¬ 
céreux  de  corps  spécifiques  de  défense  analogues  à 
ceux  qui  se  développent  au  cours  des  maladies  in¬ 
fectieuses.  Leur  absence  parffit  probable  à  beaucoup  ;■ 
et  si,  comme  on  peut  le  croire,  elle  est  réelle,  la  vac- 
einothérapie  du  cancer  restera  toujoius  ce  qu’elle 
est  actuellement  :  une  illusion. 
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LES  RAPPORTS 
ENTRE  LEUCÉMIE  . 

ET CANCER 
A  LA 

LUMIÈRE  DE  RECHERCHES 
EXPÉRIMENTALES 
RÉCENTES 

Ch.  OBERLINQ  et  M.  QUÉRIN 

L,a  place  des  leucémies  dans  le  cadre  des  grands 
processus  morbides  a  été  et  est  encore  discutée. 
Pour  celui  qui  se  place  essentiellement  à  un  point 
de  vue  clinique,  les  leucémies  se  présentent  comme 
des  affections  à  caractère  ambigu  et,  de  fait,  si 
certaines  productions  tumorales  qui  peuvent 
apparaître  au  cours  de  leur  évolution  soulignent 
leurs  rapports  avec  les  processus  cancéreux, 
d’autres  manifestations,  propres  notamment  aux 
leucémies  aiguës,  font  ressortir  davantage  encore 
des  ressemblances  avec  les  maladies  infectieuses. 
Pour  celui  qui  ne  tient  compte  que  du  substra¬ 
tum  physio-pathologique,  le  problème  se  trouve 
simplifié,  puisque  les  leucémies  se  définissent 
comme  une  prolifération  anormale  et  exubérante 
d’une  lignée  cellulaire  avec  infiltration  de  cer¬ 
tains  tissus  et  organes  et  qu’elles  se  trouvent  ainsi 
automatiquement  intégrées  dans  le  cadre  des 
processus  prolifératifs,  au  même  titre  que  les 
cancers.  Bard,  un  des  premiers,  a  nettement  for¬ 
mulé  cette  idée  en  déclarant  que  «  la  leucémie 
est  le  cancer  du  sang  ». 

Cette  conception,  à  laquelle  beaucoup  de  patho¬ 
logistes  se  sont  ralliés  dans  la  suite,  trouve  un 
appui  solide  daiis  certaines  observations  où 
leucémie  et  sarcome  existent  simultanément  et 
semblent  être  effectivement  l’extériorisation  d’un 
même  état  morbide. 

Sternberg  a  attiré  l’attention  sur  ces  cas  qu’il 
désignait  sous  le  nom  de  «  leucosarcomatose  ». 
Dans  les  observations  décrites  par  cet  auteur, 
il  s’agissait  de  leucémies  lymphoïdes  dans  les¬ 
quelles  la  prolifération  des  éléments  lymphoïdes, 
notamment  dans  le  domaine  des  ganglions  médias¬ 
tinaux,  avait  pris  des  caractères  franchement 
envahissants  et  réalisait  des  images  typiques  de 
lymphosarcome.  Or,  des  faits  analogues  s’observent 
également  dans  certaines  leucémies  myéloïdes,  et 
l’un  de  nous  a  observé  un  cas  typique  de  ce  genre 
où  la  prolifération  exubérante  du  tissu  myéloïde 
avait  entraîné  la  destruction  d’une  côte  et  donné 
naissance  à  une  masse  tumorale  de  la  grosseur 
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d’une  prune  dont  l’aspect  fut  en  tous  points 
comparable  à  celui  d’un  myélome. 

A  l’encontre  de  ces  observations  qui  attestent 
d’une  façon  si  éloquente  la  parenté  étroite  entre 
leucémie  et  cancer,  on  n’a  pas  manqué  de  faire 
valoir  des  arguments  qui,  sans  mettre  en  cause 
la  nature  essentiellement  proliférative  des  pro¬ 
cessus  leucémiques,  font  état  surtout  de  cons¬ 
tatations  et  de  considérations  générales  d’ordre 
anatomique,  clinique  et  étiologique.  Mais  la  plu¬ 
part  de  ces  arguments  ne  résistent  pas  à  un  exa¬ 
men  approfondi. 

En  déclarant  que  dans  les  leucémies  il  n’y  a 
pas  de  tumeur  à  proprement  parler,  on  oublie 
que  la  constitution  d’une  masse  tumorale  nette¬ 
ment  individualisée  peut  faire  défaut  dans  des 
cancers  authentiques  comme  la  mastite  carcino¬ 
mateuse,  la  lymphosarcomatose,  où  les  cellules 
cancéreuses  infiltrent  de  façon  diffuse  certains 
organes  au  même  titre  que  les  cellules  leucémiques. 

En  opposant  les  cancers,  comme  affections  à 
début  local,  aux  leucémies,  comme  affections  qui 
intéressent  d’emblée  tout  un  système  cellulaire, 
on  reste  dans  le  domaine  de  l’h}q3othèse  pure, 
car  les  manifestations  réellement  initiales  du  can¬ 
cer  sont  discutées  et  celles  des  leucémies  sont 
incoimues  ;  personne  ne  sait  si  les  proliférations 
leucémiques  ne  sont  pas  localisées,  au  début,  dans 
une  certaine  région  du  système  hémopoiétique. 

En  invoquant  la  différence  de  durée,  comme  le 
fait  Naegeli  qui  déclare  que  dans  leurs  formes 
aiguës  les  leucémies  évoluent  plus  vite  et  dans 
leurs  formes  chroniques  plus  lentement  que  les 
cancers,  on  établit  un  principe  dont  les  bases 
sont  bien  fragiles,  car  jamais  il  n’a  été  démontré 
que  des  processus  de  même  nature  aient  forcé¬ 
ment  une  durée  d’évolution  identique.  On  connaît 
du  reste  des  cancers  qui  tuent  les  malades  dans 
l’espace  de  quelques  semaines  et  d’autres  qui 
évoluent  pendant  huit  à  dix  ans  ;  la  durée  des 
cas  extrêmes  se  trouve  donc  sensiblement  dans  les 
mêmes  limites  que  celle  des  processus  leucé¬ 
miques. 

On  a  fait  valoir,  enfin,  des  données  qui  s’ap¬ 
puient  essentiellement  sur  des  considérations 
étiologiques.  En  insistant  sur  tout  ce  qtii  dans  les 
manifestations  des  leucémies  aiguës  plaide  en 
faveur  d’une  origine  infectieuse,  en  rappelant 
l’existence  de  processus  leucémiques  transmis¬ 
sibles  et  probablement  infectieux  chez  des  ani¬ 
maux,  les  poules  notamment,  certains  auteurs 
reconnaissent  volontiers  l’origine  infectieuse  des 
leucémies  en  général  et  en  font  un  argument  pour 
les  opposer  avec  d’autant  plus  d’évidence  aux 
processus  néoplasiques. 
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Mais  en  plaçant  ainsi  la  discussion  sur  le  plan 
étiologique,  on  se  trouvera  vite  à  court  d’argu¬ 
ments,  car  à  l’étiologie  «  supposée  »  infectieuse 
des  leucémies  on,  ne  peut  opposer  que  l’étiologie 
inconnue  des  cancers,  et  personne  jusqu’ici  n’a 
démontré  que  l’infection  ne  puisse  intervenir 
dans  la  genèse  de  certains  néoplasmes  malins. 
Néanmoins,  il  paraissait  intéressant  de  voir  si, 
précisément,  ces  leucémies  infectieuses  des  poules 
ne  présentent  pas,  elles  aussi,  des  rapports  avec 
des  processus  tumoraux.  Et  cette  étude  semblait 
d’autant  plus  indiquée  que  plusieurs  auteurs, 
Ellermann  tout  d’abord,  puis  Schmeisser,  Ander¬ 
son  et  Bang,  Battaglia,  Furth,  Engelbreth-Holm 
avaient  noté,  effectivement,  l’apparition  de 
lésions  tumorales  au  cours  des  passages  de  leurs 
souches  leucémiques. 

Et  nous-mêmes,  dans  des  expériences  de  greffes 
pratiquées  au  hasard  avec  des  tumeurs  diverses, 
avions  fait  des  constatations  troublantes  que 
nous  résumerons  brièvement  ici. 

Dans  un  premier  cas,  un  poulet,  inoculé  dans  le  muscle 
pectoral  avec  du  sarcome  de  Rous,  succomba  cinq  mois 
plus  tard,  présentant  à  l’autopsie  une  tumeur  mésen¬ 
térique  et  l’image  typique  d’une  leucémie  avec  spléno- 
hépatomégalie.  Cette  tumeur  mésentérique  fut  greffée 
dans  le  muscle  pectoral  de  deux  poulets  qui  moururent 
quatre  mois  plus  tard,  l’un  avec  une  tumeur  kystique 
du  rein,  l’autre  sans  tumeur  apparente;  mais  en  exami¬ 
nant  le  sang,  on  fut  frappé  par' une  abondance  de  cel¬ 
lules  jeunes,  donnant  absolument  l’impression  d’un  pro¬ 
cessus  leucémique.  Chez  ce  dernier  animal,  le  greffon 
tumoral  avait  été  enlevé  au  cinquantième  jour,  inoculé 
de  nouveau  à  deux  poulets  dont  l’un  succomba  deux  ans 
plus  tard  à  ime  leucémie  de  type  lymphoïde. 

Dans  une  seconde  série,  ime  poule  succomba  à  une  sar- 
comatose  viscérale  du  type  Rous  apparue  spontanément. 
On  greffe  une  poule  qui  meurt  deux  mois  après  avec  des 
nodules  fibro-sarcomateux  du  muscle  pectoral,  un  kyste 
du  rein  gauche  et  une  tumeur  à  type  blastème  rénal  du 
côté  droit. 

Cette  tumeur  rénale  fut  greffée  à  trois  coqs  dont  un 
succombait  cinq  mois  plus  tard  à  une  leucémie. 

Dans  une  dernière  série,  il  s’agissait  d’une  poule  qui  fut 
inoculée  avec  un  filtrat  de  l’endothéliome  de  Murray- 
Begg,  et  qui  mourait  neuf  mois  plus  tard  avec  un  épi- 
thélioma  hépatique.  Cette  tumeur  fut  inoculée  à  deux  pou¬ 
lets  dont  l’un  succomba  six  mois  plus  tard  avec  im  myé¬ 
lome  rétro-rénal  et  une  leucémie  érythroblastique  qui 
fut  utilisée  comme  point  de  départ  de  nos  recherches. 

Dans  ces  expériences  on  voit  donc  se  succéder 
sur  plusieurs  passages,  et  malgré  le  très  petit 
nombre  d’animaux  inoculés,  des  tumeurs  de  type 
varié,  sarcome  et  épithéliome,  ainsi  que  des  leucé¬ 
mies.  Ces  faits  suggèrent  l’idée  de  l’unicité  de 
l’agent  pathogène  ;  on  pense  à  un  virus  qui  déter¬ 
mine  tantôt  des  leucémies,  tantôt  des ,  tu.nteurs 
ou  les  deux  à  la  fois.  Mais  ce  n’est  là  qu’une  hÿpo- 
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thèse  ;  les  observations  qui  viennent  d’être  rela¬ 
tées,  de  même  celles,  plus  ou  moins  semblables  ’ 
connues  dans  la  littérature,  ne  fournissent  à  ce 
sujet  que  des  présomptions,  mais  aucune  preuve 
manifeste. 

On  peut  toujours  objecter  qu’il  ne  s’agit  là  que 
d’une  coexistence  fortuite  de  leucémies  et  de 
tumeurs,  et  cette  objection  reçoit  un  appui  sérieux 
par  la  rareté  relative  de  ces  cas.  De  fait,  dans  le 
nombre  immense  des  leucémies  obtenues  par 
transmission  expérimentale  de  diverses  souches, 
les  lésions  tumorales  observées  n’ont  que  la  valeur 
de  faits  isolés  où  l’éventualité  d’un  hasard  ne 
saurait  être  exclue. 

De  fait  même  que  la  greffe  d’une  tumeur  est 
suivie  de  leucémie  peut  s’expHquer  sans  que  l’on 
ait  besoin  de  recourir  à  l'identité  de  l’agent 
pathogène.  On  sait  que  le  virus  de  la  leucémie 
peut  exister  dans  le  sang  de  certains  animaux 
sans  traduire  sa  présence  par  des  signes  morbides 
évidents.  Un  tel  animal  peut  présenter  en  même 
temps  une  tumeur  et,  en  inoculant  alors  cette 
tumeur,  on  greffe  non  seulement  des  cellules 
cancéreuses,  mais,  avec  le  sang  contenu  dans  le 
greffon,  on  transmet  également  le  virus  leucé¬ 
mique.  Si,  dans  la  suite,  la  greffe  tumorale  reste 
négative  alors  que  le  virus  leucémique  déploie  son 
activité,  on  verra  un  processus  leucémique  succé¬ 
der  à  la  greffe  d’une  tumeur  maligne  sans  que  les 
deux  processus  soient  forcément  liés  l’un  à  l’autre. 

Pour  démontrer  une  aptitude  cancérigène  du 
virus  leucémique,  il  fallait  donc  réaliser  des  condi¬ 
tions  expérimentales  autrement  démonstratives  ; 
il  fallait  notamment  que  cette  aptitude  s’exté¬ 
riorise  plus  souvent  et  dans  des  circonstances 
nettement  déterminées. 

Dans  les  conditions  habituelles,  le  virus  leucé¬ 
mique  injecté  à  un  animal  est  fixé  avec  une 
électivité  parfaite  par  certaines  cellules  de  la 
moelle  osseuse,  de  préférence  les  érythroblastes. 
Sous  l’influence  du  virus,  ces  cellules  entrent  en 
prolifération  et  émigrent  dans  le  sang  circulant. 
Da  leucémie  des  poules  est,  le  plus  souvent,  une 
leucémie  de  la  lignée  rouge,  d’où  les  noms  de 
«  leucémie  érythroblastique  »  ou  «  érythroblas- 
tose  »  qui  lui  sont  souvent  donnés  ;  plus  rarement 
le  processus  intéresse  la  lignée  myéloïde  et  res¬ 
semble  alors  de  très  près  à  la  leucémie  myéloïde 
de  l’homme.  En  tout  cas,  le  virus  agit  exclusive¬ 
ment  sur  des  cellules  sanguines  jeunes;  il  mani¬ 
feste  ainsi,  comme  tous  les  virus  pathogènes,  un 
c5i:otropisme  très  marqué  et  spécifique.  Il  devient 
évident  dès  lors  que,  pour  devenir  cancérigène,  le 
virus  doit  étendre  son  champ  d’activité  sur  des 
cellules  fixes,  conjonctives  ou  épithéliales  ;  autre¬ 


ment  dit,  il  doit  subir  des  modifications  de  son 
cytotropisme. 

C’est  pour  agir  dans  ce  sens  que  nous  avons 
entrepris  toute  une  série  d’expériences. 

Nous  avons  essayé  tout  d’abord  d’augmenter 
la  réceptivité  de  certaines  cellules  fixes  de  l’or¬ 
ganisme,  notamment  des  cellules  réticulo-endo¬ 
théliales,  par  un  blocage  avec  des  colloïdes  élec¬ 
tro-négatifs.  Ces  expériences,  dans  lesquelles  le 
blocage  a  été  effectué  avec  le  thorotrast  et  avec 
l’encre  de  Chine,  ont  donné  des  résultats  intéres¬ 
sants  en  eux-mêmes,  mais  sans  importance  pour 
la  question  étudiée,  puisque  aucune  déviation  de 
l’activité  du  virus  n’a  été  observée.  Des  proces¬ 
sus  leucémiques  obtenus  dans  ces  cas  ont  évolué 
suivant  le  type  habituel. 

Nous  avons  tenté  ensuite  de  modifier  l’évolu¬ 
tion  du  processus  en  drainant  le  virus  vers  des 
cellules  jeunes,  embryonnaires  ou  inflamma¬ 
toires.  Dans  ce  but,  des  animaux  ont  été  préparés 
avec  des  injections  de  piflpe  embryonnaire  ou  de 
terre  d’infusoires,  et  dans  d’autres  séries  nous 
avons  injecté  simultanément  les  cellules  embryon¬ 
naires  ou  la  terre  d’infusoires  avec  les  prélève¬ 
ments  leucémiques.  Ces  recherches,  de  même, 
n’ont  pas  donné  le  résultat  désiré. 

Après  ces  échecs,  nous  avons  essayé  d’agir  sur 
le  virus  lui-mêrne. 

En  vue  d’obtenir  une  exaltation  de  la  virulence, 
nous  avons  entrepris  une  série  de  passages  à  de 
jeunes  poulets.  Dans  ces  conditions,  encore,  on 
ne  note  aucune  déviation  ;  le  virus  semble  au 
contraire  se  stabiliser,  et  l’on  observe  des  formes 
érythroblastiques  très  pures. 

Il  paraissait  alors  indiqué  de  chercher  dans  la 
direction  opposée,  de  modifier  le  virus  en  l’atté¬ 
nuant  plutôt  par  un  séjour  plus  ou  moins  pro¬ 
longé  du  matériel  d’inoculation  à  la  glacière  et 
dans  la  glycérine.  Ces  recherches  ont  été  entre¬ 
prises  dès  le  mois  de  septembre  1932,  et  dès  cette 
époque  nous  avons  vu  apparaître  des  modifica¬ 
tions  de  l’image  morbide,  extrêmement  intéres¬ 
santes  pour  la  question  que  nous  étudions. 

D’évolution  du  processus  leucémique  est  en 
général  plus  longue  ;  et  l’on  voit  apparaître  dans 
le  sang  circulant  des  formes  cellulaires  très  jeunes 
auxquelles  Ferrata  a  donné  le  nom  «  d’hémocyto- 
blastes  »,  et  qui  résultent  directement  de  la  trans¬ 
formation  des  cellules  réticulaires  fixes. 

D’apparition  de  ces  cellules  (^ans  le  sang  cir¬ 
culant  coïncide  avec  des  modifications  particu¬ 
lières  dans  les  organes, -notamment  le  foie,  la  rate, 
le  rein,  le  corps  thyroïde.  On  y  voit  des  cellules 
réticulaires  ou  histioc5d;aires  en  prolifération 
active  formant  çà  et  là  des  amas  ou  des  nappes 
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compactes,  d’apparence  nettement  tumorale. 

Ces  foyers  sont  de  dimensions  très  réduites, 
microscopiques  le  plus  souvent;  néanmoins  leur 
existence  est  d’une  importance  fondamentale,  car 
elle  indique  une  déviation  de  l’activité  du  virus 
qui  s’étend,  dans  ces  cas,  à  des  cellules  fixes,  con¬ 
jonctives  ou  réticulaires.  Et,  comme  il  fallait  le 
prévoir,  l’atteinte  de  ces  cellules  se  traduit  par 
des  lésions  d’ordre  tumoral  ;  un  certain  nombre 
d’entre  elles  émigrent  encore  dans  le  sang  circu¬ 
lant  où  elles  constituent  sans  doute  les  éléments 
bémocytoblastiques,  d’autres  prolifèrent  sur  place 
et  constituent  des  masses  cellulaires  compactes. 

Ces  observations  fournissent  donc  la  preuve 
qu’en  principe,  le  virus  de  la  leucémie  transmis¬ 
sible  des  poules  est  susceptible  de  créer  des  lésions 
tumorales  ;  mais,  pour  entraîner  la  conviction,  on 
était  en  droit  d’exiger  des  observations  plus  pro¬ 
bantes  dans  lesquelles  la  nature  néoplasique  des 
lésions  se  traduit  de  façon  évidente  par  l’ensemble 
de  leurs  caractères  macroscopiques,  histologiques 
et  évolutifs. 

Nous  avons  pu  réaliser  ces  lésions  en  pour¬ 
suivant  les  inoculations  de  cette  souche  hémo- 
cytoblastique  par  des  injections  intramusculaires 
de  sang  et  de  moelle  osseuse  conservés  à  la  gly¬ 
cérine  et  à  la  glacière  pendant  une  durée  variable, 
allant  de  six  à  cent  cinquante  jours. 

Dans  ces  conditions,  les  manifestations  leucé¬ 
miques  sont  souvent  atténuées,  parfois  même 
passagères  et,  chez  un  assez  grand  nombre  d’ani¬ 
maux,  le  point  d’inoculation  devient  le  siège 
d’une  masse  tumorale  qui  infiltre  le  muscle  pec¬ 
toral  et  qui  finit  par  atteindre,  lorsque  la  régres¬ 
sion  des  lésions  leucémiques  concomitantes 
permet  la  survie,  le  volume  d’une  noix  ou  d’un 
abricot. 

Dans  l’ensemble  nous  avons  obtenu  14  tumeurs 
au  point  d’inoculation,  parmi  lesquelles  3  présen¬ 
taient  la  structure  de  granulomes,  l'un  du  type 
ni3"élomateux,  l’autre  d’un  aspect  plus  poly¬ 
morphe,  rappelant  certaines  images  de  mycosis 
fongoïde  ;  les  ii  cas  restants  réalisaient  l’image 
typique  d’un  sarcome,  tantôt  fuso-cellulaire  pur, 
tantôt  fuso-ceUulaire  avec  des  régions  myxoïdes 
rappelant  l’aspect  du  sarcome  de  Rous.  Fait 
curieux,  chez  deux  animaux  des  tumeurs  épithé- 
liomateuses,  présentant  la  structure  d’épithé- 
liomas  spino-cellulaires,  se  sont  développées  au 
contact  des  masses  sarcomateuses.  D’une  de  ces 
tumeurs  avait  pris  naissance  dans  fepiderme 
situé  au  contact  du  sarcome  ;  l’autre  s’était  déve¬ 
loppée  aux  dépens  d’un  kyste  épidermique,  pro¬ 
bablement  traumatique,  inclus  dans  la  masse 
Sarcomateuse.  Des  images  observées  ressemblent 
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de.  très  près  à  certains  épithélio-sarcomes  de  la 
pathologie  humaine. 

Da  genèse  de  ces  tumeurs  épithéliomateuses 
est  très  probablement  liée  à  l’action  du  même 
virus  ;  l’hypothèse  d’une  existence  fortuite  d’un 
épithélioma  malpighien  est  en  effet  très  peu  vrai¬ 
semblable,  puisque  ces  tumeurs  sont  d’une  rareté 
exceptionnelle  chez  la  poule  et  qu’elles  se  sont 
développées  ici  au  contact  direct  de  la  masse  sar¬ 
comateuse.  C’est  donc  pour  la  première  fois  que,  à 
notre  connaissance,  la  genèse  de  tumeurs  épithé¬ 
liomateuses  chez  la  poule  se  montre  en  rapport 
évident  avec  l’action  d’un  virus. 

Quant  à  la  durée  d’évolution,  nous  avons  pu 
faire  les  constatations  suivantes  :  les  granulomes 
sont  les  plus  rapides  à  apparaître;  ils  ont  été 
observés  chez  des  animaux  morts  le  22®,  le  25®  et  le 
37®  jour  après  l’inoculation  ;  les  sarcomes  se  voient 
rarement  à  ce  stade,  presque  toujours  ils  exigent 
un  mois  et  demi  à  quatre  mois  pour  atteindre 
leur  plein  développement.  Quant  aux  épithéUomas, 
ils  n’apparaissent  qu’à  partir  du  quatrième  mois, 
et  encore  ne  sont-ils  à  ce  moment  que  peu  déve¬ 
loppés.  C’est  peut-être  la  nécessité  de  cette  longue 
évolution  qui  explique  leur  rareté  (2  cas  sur  14). 

D'écueil  de  ces  expériences  réside  en  effet 
dans  la  concomitance  des  manifestations  leucé¬ 
miques  qui  emportent  les  animaux  bien  souvent 
avant  que  les  tumeurs  aient  eu  le  temps  de  se 
développer.  De  fait,  les  plus  beaux  exemplaires 
de  tumeurs  ont  été  observés  dans  les  cas  où  la 
survie  a  été  suffisante,  parce  que  l’animal  a  guéri 
de  sa  leucémie.  Dans  un  seul  cas  il  y  eut  dissocia¬ 
tion  complète,  un  sarcome  ayant  évolué  sans  que 
l’on  ait  pu  saisir  des  modifications  même  transi¬ 
toires  du  sang. 

Parmi  ces  ii  sarcomes,  5  présentaient,  en  dehors 
de  la  tumeur  au  point  d’inoculation,  des  prolifé¬ 
rations  tumorales  à  distance  que  l’on  peut  qua¬ 
lifier  de  métastases.  Chez  un  de  ces  animaux  il 
existait  une  véritable  généralisation  du  processus 
néoplasique  avec  production  de  noyaux  tumo¬ 
raux  multiples  à  distance  dans  la  paroi  thora¬ 
cique  et  abdominale,  aux  membres  inférieurs,  dans 
le  cœur,  le  foie,  le  gésier.  Dans  les  autres  cas,  des 
foyers  secondaires,  moins  nombreux,  furent 
observés  dans  les  reins,  dans  la  moeUe  osseuse, 
dans  l’intestin  et  dans  les  gros  troncs  vasculaires 
abdominaux  (veines  mésentériques,  rénales,  hépa¬ 
tiques,  etc.). 

Or,  la  structure  de  ces  foyers  métastatiques 
diffère  -souvent  de  celle  des  tumeurs  primitives 
et  montre  dans  un  seul  et  même  cas  des  aspects 
parfois  fort  différents.  On  y  trouve  des  images 
de  fibro-sarcome  avec  développement  abondant 
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de  substance  collagène,  des  formations  tumorales 
qui  ressemblent  de  très  près  à  l’endothéliome  de 
Murray-Begg,  des  proliférations  diffuses  du  réti¬ 
culum  de  la  moelle  osseuse  rappelant  certains 
aspects  de  réticulosarcome,  et  enfin  des  végéta¬ 
tions  exubérantes  de  la  séreuse  péricardique.  Il 
semble  donc  que  la  généralisation  se  produise, 
moins  par  embolies  cellulaires,  que  par  une  dif¬ 
fusion  du  virus  avec  contamination  de  nouvelles 
souches  cellulaires.  En  somme,  les  métastases 
s’effectuent  plutôt  suivant  le  mode  d’une  maladie 
infectieuse. 

Nous  avons  naturellement  tenté  de  trans¬ 
mettre  ces  tumeurs  par  greffes  intrapectorales  ; 
or,  la  plupart  des  animaux  greffés  sont  morts 
rapidement  de  leucémie  et  aucune  production 
tumorale  n’a  été  obtenue.  Au  microscope  le 
greffon  montrait  chez  certains  animaux  des  signes 
de  prolifération;  chez  d’autres,  il  paraissait  com¬ 
plètement  dégénéré. 

Ainsi,  nous  n’avons  pas  réussi  jusqu’ici  à  entre¬ 
tenir  ces  tumeurs  dans  leur  type  primitif.  Cet 
échec  peut  s’expliquer  quand  on  connaît  les  dif¬ 
ficultés  que  l’on  a  souvent  pour  assurer  les  pre¬ 
miers  passages  de  tumeurs  spontanées  ou  provo¬ 
quées,  comme  c’est  le  cas  ici.  Mais  il  s’explique 
surtout  par  le  fait  que  la  plupart  des  animaux 
greffés  ont  été  rapidement  emportés  par  une  leu¬ 
cémie  qui  leur  a  été  communiquée  par  le  greffon 
tumoral. 

En  somme,  dans  ces  exjDériences,  nous  sommes 
jrartis  d’une  souche  de  leucémie  transmissible 
qui,  après  diverses  modifications,  a  produit  des 
lésions  franchement  tumorales,  et  la  greffe  de  ces 
tumeurs  a  conduit  de  nouveau  à  la  leucémie. 

Est-ce  donc  réellement  le  virus  leucémique  qui 
est  devenu  ici  l’agent  cancérigène  ? 

Au  premier  abord  la  .  démonstration  paraît 
établie,  mais,  à  la  réflexion,  une  objection  se  pré¬ 
sente  à  l’esprit  et  l’on  peut  se  demander  si  les 
tumeurs  apparues  dans  ces  séries  ne  sont  pas 
dues  à  une  contamination  accidentelle  par  un 
autre  virus,  contamination  de  laboratoire  comme 
elle  s’est  effectuée  sans  doute  dans  bien  des 
recherches  expérimentales  dont  les  résultats  n’ont 
jamais  pu  être  reproduits. 

A  l’encontre  de  cette  objection,  nous  sommes  à 
même  de  faire  valoir  toute  une  série  de  faits. 

1°  Depuis  plus  de  deux  ans  nous  n’avons- 
entretenu  dans  le  laboratoire  aucune  souche  de 
sarcome  transmissible  de  la  poule. 

2°  Des  lésions  tumorales  sont  apparues  jus¬ 
qu’ici  dans  deux  séries  distinctes  et  à  des  époques 
différentes  ;  dans  la  première  série,  l’inoculation 
des  prélèvements  leucémiques’  a  produit  des 


lésions  tumorales  chez  7  animaux.  On  serait  donc 
conduit  à  incriminer  une  surinfection  des  produits 
inoculés  ;  or,  ceux-ci  proviennent  d’un  animal 
qui  n’avait  présenté  aucune  tumeur. 

3®  E'éclosion  des  lésions  tumorales  a  coïncidé 
avec  des  modifications  importantes  du  processus 
leucémique  se  traduisant  par  l’apparition  des 
formes  hémocytoblastiques  et  d’une  forme  toute 
nouvelle  à  type  myéloïde  éosinophile.  Il  semble 
donc  bien  que  ce  soit  le  virus  leucémique  lui- 
même  qui  a  été  modifié. 

4®  Enfin,  ce  sont  les  expériences  de  réinocu¬ 
lation  qui  fournissent  la  preuve  la  plus  décisive 
en  faveur  de  l’identité  du  virus  leucémique  et  de 
l’agent  qui,  dans  ces  observations,  a  créé  les 
tumeurs.  Certes,  le  fait  d’obtenir  des  leucémies 
par  la  greffe  de  fragments  tumoraux  ne  proiu'e 
rien,  ainsi  que  nous  l’avons  montré  au  début  de 
cet  article  ;  mais  les  conditions  dans  lesquelles 
ont  été  obtenus  certains  de  ces  résultats  sont 
tout  de  même  spéciales  et  méritent  d’être  sou¬ 
lignées.  Deux  de  ces  animaux,  porteurs  de  tumeurs, 
avaient  guéri  de  leur  leucémie,  l’un  depuis  trois 
semaines,  l’autre  depuis  cinq  mois.  Un  troisième 
animal  enfin,  inoculé  avec  du  sang  leucémique 
conservé  cinq  mois  à  la  glycérine  et  à  la  glacière, 
n’avait  jamais  présenté  de  modifications  leucé¬ 
miques.  De  point  d’inoculation  devint  le  siège 
d’un  nodule  tumoral  du  type  fibrosarcomateux 
qui  grossit  très  lentement  et  fut  partiellement 
excisé  huit  mois  plus  tard.  D’inoculation  du  tissu 
tumoral  provoqua  de  nouveau  des  lésions  leucé¬ 
miques  typiques.  Or,  il  paraît  établi  qu’en  cas  de 
guérison,  le  virus  leucémique  disparaît  très  rapi¬ 
dement  du  sang  circulant  ;  le  fait  que  néanmoins 
les  greffes  de  ces  tumeurs  ont  transmis  la  leucémie 
prouve  donc  que  c’est  bien  le  virus  contenu  dans 
les  cellules  tumorales  qui  doit  être  incriminé  comme 
agent  pathogène  de  ces  lésions  leucémiques. 

Da  relation  étroite  entre  la  leucémie  des  poules 
et  les  processus  néoplasrques  que  nous  sommes 
ainsi  conduits  à  admettre  s’est  trouvée  confir¬ 
mée  depuis  dans  deux  importairts  travaux  dus  à 
Furth  et  à  Rothe-Meyer  et  Engelbreth-Holm. 

Furth  a  étudié  une  souche  transmissible  de 
leucémie  lymphoïde  qui,  au  cours  des  inocula¬ 
tions  successives,  a  donné  sur  294  poulets  inoculés 
13 1  leucémies  lymphoïdes  dont  60  avec  produc¬ 
tions  lymphomateuses,  14  leucémies  myéloïdes 
et  10  cas  de  leucémie  associée  avec  des  forma¬ 
tions  tumorales  du  type  de  l’endothéliome  de 
Murray-Begg.  Cette  constatation  est  particuliè¬ 
rement  importante,  puisque  les  lésions  leucé¬ 
miques  (leucémies  lymphoïdes,  aleucémiques  ou 
leucémiques,  et  leucémies  myéloïdes)  de  cette 
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souche  se  rapprochent  peut-être  davantage  encore 
des  processus  leucémiques  des  mammifères  que  le 
type  habituel  de  la  leucémie  érythroblastique  de 
la  poule. 

Rothe-Meyer  et  Engelbreth-Holm  ont  observé 
à  l’autopsie  d’un  coq  inoculé  trois  mois  et  demi 
auparavant  avec  du  matériel  leucémique,  une 
leucémie  du  type  myéloïde  et  des  tumeurs  sar¬ 
comateuses  sur  le  tibia  droit  et  le  muscle  de  la 
cuisse.  En  injectant  le  sang  de  cet  animal  à  d’autres 
poujets,  les  auteurs  ont  obtenu  une  souche  leu¬ 
cémique  érythroblastique  qui  a  été  transmise 
dans  13  passages  successifs.  Dès  le  troisième  pas¬ 
sage,  les  lésions  leucémiques  se  sont  trouvées  com¬ 
pliquées  de  productions  sarcomateuses  et  ces  sar¬ 
comes  sont  apparus  de  préférence  lorsque  le  sang 
a  été  injecté  dans  le  muscle  pectoral. 

Inversement,  la  greffe  du  sarcome  a  donné  des 
sarcomes  purs  jusqu’au  troisième  passage  à  partir 
duquel  les  lésions  tumorales  se  sont  compliquées 
de  leucémie. 

Des  auteurs  ont  obtenu  jusqu’ici  60  cas  de  sar¬ 
comes,  et,  fait  intéressant,  la  structure  de  ces  pro¬ 
ductions  sarcomateuses,  assez  polymorphe  et 
variable  d’un  cas  à  l’autre,  est  absolument  super¬ 
posable  à  celles  que  nous  avons  décrites.  A  vrai 
dire,  l’unicité  étiologique  de  la  leucémie  et  des 
sarcomes  est  moins  bien  établie  dans  cette  série 
expérimentale  que  dans  les  nôtres,  puisque  dès 
le  début  il  y  a  eu  leucémie  et  sarcome  et  que  l’on 
peut  objecter  que  dès  lors  deux  souches  de  virus 
se  sont  confondues.  Pourtant,  l’identité  struc¬ 
turale  des  formations  sarcomateuses  avec  celles 
que  nous  avons  observées  et  le  nombre  impor¬ 
tant  des  passages  leucémie-sarcome  et  vice-versa 
indiquent  tout  de  même  qu’on  se  trouve  ici, 
comme  dans  nos  cas,  en  présence  d’un  virus  qui, 
en  raison  de  l’instabUité  de  son  cytotropisme,  est 
apte  à  reproduire  tantôt  une  leucémie,  tantôt 
un  sarcome.  Et  ce  qui  est  intéressant  à  noter, 
c’est  que  dans  les  expériences  de  Rothe-Meyer 
et  Engelbreth-Holm,  le  virus  avait  spontanément 
acquis  ces  caractères  d’instabilité  alors  que  dans 
les  nôtres  cette  instabilité  a  été  provoquée. 

Les  conditions  biologiques  qui  interviennent 
dans  cette  «  déstabilisation  »  Jdu  virus  n’ont  pas 
encore  été  fixées  de  façon  définitive.  Mais  il  est 
intéressant  de  remarquer  que  les  facteurs  qui  ont 
pu  agir  sur  le  virus  (séjour  à  la  glacière  et  à  la 
glycérine)  étaient  plutôt  de  nature  à  en  atténuer 
la  virulence.  Ce  fait  peut  paraître  paradoxal  au 
premier  abord  ;  en  y  réfléchissant  cependant,  il 
s’explique  assez  bien,  car,  en  comparaison  avec  les 
leucémies  qui  tuent  les  animaux  dans  l’espace  de 
quelques  semaines,  les  tumeurs  obserA^ées,  et 


ly  Mars  IÇ34. 

même  celles  qui  se  généralisent,  font  réellement 
figure  de  processus  torpides. 

En  bonne  logique,  les  faits  que  nous  venons 
d’exposer  ne  valent  que  pour  les  animaux  qui  ont 
servi  pour  ces  expériences,  c’est-à-dire  les  oi¬ 
seaux  ;  et  il  serait  pour  le  moins  prématuré  de  les 
appliquer  d’emblée  à  la  pathologie  des  mammi¬ 
fères.  Néanmoins  les  travaux  expérimentaux,  peu 
nombreux  encore,  sur  les  leucémies  des  mammi¬ 
fères  ont  fourni  des  données  qui  concordent  sin¬ 
gulièrement  avec  nos  résultats  expérimentaux. 

Dans  ses  reclierches  récentes  sur  la  leucémie 
des  souris,  Furth  obtient  avec  la  même  souche 
des  leucémies  lymphoïdes,  des  lymphomes  aleu- 
cémiques  et  de  véritables  lymphosarcomes,  si 
bien  que  l’auteur  arrive  à  la  conclusion  que  le 
lymphocyte  du  sang  leucémique  et  la  cellule  du 
lymphosarcome  sont  des  éléments  identiques. 

Snijders,  dans  ses  travaux  très  intéressants 
sur  la  leucémie  transmissible  des  cobayes,  est 
conduit  à  des  résultats  tout  à  fait  semblables. 
La  leucémie  à  grands  lymphocytes  du  cobaye 
fut  d’abord  étudiée  aux  Indes,  où  sa  transmission 
s’effectua  facilement  et  donna  jusqu’à  90  p.  100 
de  résultats  positifs  ;  transplantée  à  des  cobayes 
hollandais,  la  virulence  s’est  considérablement 
atténuée  (seulement  20  p.  100  de  résultats  posi¬ 
tifs)  et  simultanément  la  souche  a  montré  une 
tendance  très  marquée  à  produire  des  tumeurs. 
On  a  donc  l’impression  très  nette  que  dans  ces 
cas  également  la  production  de  tumeurs  fut  liée 
à  une  atténuation  du  virus. 

Il  y  a  évidemment  des  différences  entre  les 
leucémies  des  mammifères  et  celles  des  poules. 
D’une  part,  la  transmission  chez  les  mammifères 
ne  peut  s’opérer  par  filtrat  ;  pour  inoculer  la 
leucémie,  il  faut  transmettre  des  cellules  leucé¬ 
miques  vivantes;  l’agent  est  donc  intimement 
fixé  à  la  cellule  leucémique  et  ne  peut  en  être 
séparé.  D’autre  part,  les  tumeurs  observées  chez 
les  mammifères  sont  des  lymphosarcomes  ;  l’agent 
reste  donc  lié  à  la  lignée  des  cellules  sanguines, 
alors  que  chez  là  poule  ü  contamine  de  nouvelles 
souches  cellulaires  et  produit  des  tumeurs  de 
structure  très  différente. 

Dans  l’ensemble,  cependant,  on  ne  peut  pas 
manquer  d’être  frappé  par  certaines  analogies, 
et  l’idée  s’impose  que,  même  chez  les  mammi¬ 
fères,  il  existe  des  relations  étroites  entre  la  leu¬ 
cémie  et  certains  cancers,  notamment  les  leuco- 
sarcomes  (lymphosarcomes,  myélosarcomes  et 
peut-être  réticulosarcomes)  ;  c’est  probablement 
le  même  agent  qui,  suivant  les  cas,  réalise  l’une 
ou  l’autre  de  ces  lésions. 
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Iv’ application  externe  de  goudron  de  houille, 
sur  l’oreille  du  lapin,  en  vue  de  produire  un  cancer 
expérimental,  fut  utilisée  pour  la  première  fois 
avec  succès  par  Yamagiwa  et  Itchikawa  (1915). 
Est-il  besoin  aujourd’hui  de  rappeler  l’intérêt 
de  cette  méthode  de  cancérisation  ?  Ees  épithé-  ' 
liomas  apparaissent  chez  un  haut  pourcentage 
d’animaux  traités  ;  leur  formation  et  leur  évolu¬ 
tion  peuvent  être  observées  de  façon  continue  ; 
l’expérimentateur  dispbse  de  l’intensité  de  l’ap¬ 
plication,  de  sa  fréquence  et  de  la  nature  du  gou¬ 
dron.  C’est  l’extension  de  ce  principe,  à  la  souris, 
par  Tsutui  puis  par  Fibiger  et  Bang,  Murray  et 
Woglom,  Bloch  et  Dreyfus,  Deelmann  et  autres 
chercheurs  qui  nous  a  mis  en  possession  de  la 
méthode  définitive.  Un  intervalle  d’au  moinh 
trois  mois  est  requis  avant  qu’une  tumeur  maligne 
véritable  survienne  et,  pour  quelques  animaux 
restants,  il  faut  même  attendre  jusqu’à  dix-huit 
mois  pour  obtenir  ce  résultat.  Si  l’on  utilise  le 
rat,  le  cobaye  ou  le  chien,  l’insuccès  est  complet. 
Yamagiwa  et  Itcliikawa  ont  été  les  premiers  à  le 
signaler. 

Les  faits  biologiques  étant  acquis,  une  préoccu¬ 
pation  immédiate  a  été  d’identifier  les  consti¬ 
tuants  cancérigènes  du  goudron  de  houille.  En 
l’absence  de  toute  donnée  chimique  sur  ce  point, 
des  théories  contradictoires  ont  été  aussitôt  pro¬ 
posées  sur  lesquelles  il  n’y  a  pas  lieu  d’insister 
ici.  A  vrai  dire,  les  faits  chimiques  apportés  dès 
le  début  n’ont  guère  contribué  à  éviter  la  confu¬ 
sion  des  doctrines,  car  tous  les  constituants  prin¬ 
cipaux  du  goudron  de  houille  ont  été  successive¬ 
ment  mis  en  cause  :  phénols,  aniline,  benzidine, 
paraffine,  anthracène,  arsenic,  etc.  Il  semble  que 
les  erreurs  principales  aient  été  dues  à  des  négli¬ 
gences  d’ordre  technique  telles  que  l’utilisation 
d’un  nombre  insuffisant  d’animaux,  ou  l’identifi¬ 
cation  et  la  pureté  incertaines  des  composés 
chimiques  étudiés. 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  doit  situer  en  1924  le  début 
des  recherches  systématiques  sur  cet  important 
problème,  recherches  qui  furent  alors  entreprises 
à  Londres  par  Kennaway,  du  Cancer  Hospital, 
et  poursuivies  depuis  1930  par  Cook,  au  Research 
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Institule  de  cet  hôpital.  Ce.s  travaux  de  l’École 
anglaise  ont  été  couronnés  d’un  plein  succès. 
En  effet,  dès  1931,  ils  ont  conduit  à  la  découverte 
des  premiers  carbures  synthétiques  cancérigènes. 
Et,  en  1933,  ils  ont  abouti  à  la  notion  si  importante 
d’un  lien  chimique  entre  une  molécule  cancéri¬ 
gène  et  irne  molécule  œstrogène.  Conclusions 
dont  il  est  superflu  de  souligner  l’intérêt  excep¬ 
tionnel,  car  ce  n’est  pas  leur  moindre  mérite  d’être 
gagées  sur  une  double  discipline  scientifique, 
celle  du  biologiste  et  celle  du  chimiste  organicien. 
Ee  fait  est  à  retenir. 


Deux  découvertes  préliminaires  ont  conditionné 
celle  des  carbures  synthétiques  cancérigènes. 

En  chauffant  un  carbure  très  simple,  l’isoprène 
—  carbure  dont  la  polymérisation  produit  le 
caoutchouc,  —  KennaWay  observe,  en  1924, 


Phènanthrène 
(  Inactif) 


Anthracène 
(  Inactif) 


cycles  benzéniques  accolés.  Les  recherches  se 
trouvent  définitivement  orientées.  Cette  même 
année  Kennaway  et  Hieger  découvrent  le  premier 
carbure  cancérigène,  préparé  par  synthèse.  Il 
s’agit  du  1 :  2 :  5  :  6-dibenzanthracène,  carbure  à 
cinq  cycles  accolés  ■  qui  dérive  de  l’ anthracène 
—  ou  du  phènanthrène  — •  parl’accolementdedeux 
cycles  supplémentaires  dont  l’emplacement  est 
indiqué  ci-dessous. 

La  note  préliminaire  publiée  en  1930  par  Ken¬ 
naway  et  Hieger  ne  relatait  que  quatre  cas  de 
cancer  produits  chez  la  souris  à  l’aide  de  ce  car¬ 
bure,  par  apphcation  externe  d’une  solution  à 
3  p.  I  000  dans  le  benzène.  Parallèlement  au  tra¬ 
vail  chimique  aussitôt  entrepris  par  Cook  pour 
affirmer  la  constitution  et  la  pureté  du  carbure 
utilisé,  l’expérimentation  physiologique  fut  donc 
poursuivie  sur  une  large  échelle.  On  utilisa 
19  séries  de  souris  comprenant  273  animaux.  Sur 
ces  273  souris,  233  furent  traitées  avec  des  solu- 


1:2:5:6-Dibenzanthracène 

(Actif) 


que  le  goudron  obtenu  est  remarquablement 
cancérigène  chez  la  souris.  Fait  très  curieux,  ce 
goudron  d’isoprène  produit,  sur  100  animaux 
traités,  17  tumeurs  environ  lorsqu’il  est  obtenu 
à  700°,  95  lorsqu’il  est  obtenu  à  920°.  Plutôt 
que  d’interpréter  ce  premier  résultat,  Kennaway 
le  confirme,  en  1925,  par  des  recherches  analogues 
sur  l’acétylène  et,  en  1930,  par  un  travail  sur  un 
dérivé  tétra-hydrogéné  du  naphtalèhe,  la  tétra- 
line.  Il  établit  ainsi,  pour  la  première  fois,  que  l’on 
peut  produire  à  volonté,  à  partir  d’un  carbure  pur 
et  par  simple  pyrogénation,  un  matériel  cancéri¬ 
gène.  La  pyrogénation  a  pour  effet  connu  de 
cycliser  les  carbures  acycliques  :  on  entrevoit 
donc  que  certains  carbures  polycycliques  pour¬ 
raient  être  cancérigènes.  Mais  il  faut  attendre, 
pour  que  cette  conclusion  soit  nettement  formulée, 
une  deuxième  découverte,  —  celle-ci  d’ordre 
physique.  Etudiant  des  produits  cancérigènes 
très  différents,  naturels  ou  artificiels  — ■  goudrons 
de  houille,  goudrons  d’isoprène,  goudrons  d’acé¬ 
tylène,  etc.,  —  Hieger  découvre,  en  1930,  que  leur 
spectre  de  fluorescence  est  souvent  commun, 
spectre  caractéristique  à  trois  bandes  que  possè¬ 
dent  précisément  certains  carbures  à  plusieurs 


tiens  benzéniques  (i)  du  carbure,  à  3  p.  i  000, 
et  fournirent  21  papillomes  et  77  épithéliomas,  les 
deux  tiers  de  ces  tumeurs  apparaissant  entre  le 
sertième  et  le  neuvième  mois  de  traitement.  Trois 
solvants  autres  que  le  benzène  ayant  été  utilisés 
pour  éviter  toute  cause  d’erreur  (i  :  6-diméthyl- 
naphtalène,  paraffine  liquide,  lard),  les  résultats 
furent  identiques.  En  tout,  sur  273  animaux,  107 
tumeurs  avaient  été  obtenues  au  point  d’applica¬ 
tion  sans  que  l'on  ait  pu  noter  d'action  irritante  du 
carbure  au  cours  du  traitement. 

Cependant  l’échantillon  de  1:2:5;  6-diben¬ 
zanthracène  qui  possédait  ces  propriétés  cancéri¬ 
gènes  indiscutables  était  jaune.  Le  pouvoir  de 
cancérisation  était-il  dû  au  carbure  ou  à  une  impu¬ 
reté  colorée  ?  Cook  ayant  pu  fournir  plusieurs 
échantillons  de  1:2:5:  6-dibenzanthracène  pur 
et  incolore,  d’ailleurs  obtenu  par  deux  voies  chi¬ 
miques  différentes,  on  entreprit  de  nouveaux 
essais  sur  la  souris.  Sur  93  animaux,  30  épithé¬ 
liomas  apparurent.  Une  solution  à  3  p.  10  000, 
dans  le  benzène,  fit  même  apparaître  4  épitlié- 

(i)  Iv’applicatioa  a  été  faite  le  plus  généralement  par 
badigeonnages  de  la  peau  fréquemment  répétés. 
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lioiiias  et  i  papillome  sur  20  souris.  Il  était  certes 
rigoureusement  démontré  que  la  cancérisation 
n’était  pas  due  à  quelque  impureté  adhérente. 

Tels  sont  les  faits  qui  ont  établi,  de  façon 
indiscutable,  que  le  1:2:5:  6-dibenzanthra- 
cène,  molécule  de  synthèse,  produit,  à  faibles  doses, 
le  cancer  expérimental. 

Jusqu’en  mai  1932  les  mêmes  auteurs  ont  pu 
produire,  à  l’aide  du  carbure  pur,  31  papillomes 
et  102  épithéliomas  cutanés.  A  ces  observations 
sur  la  souris,  récemment  confirmées  par  Maisin,  il 
faut  ajouter  les  résultats  concordants  de  Peacock 
sur  la  poule.  Enfin,  utilisé  en  solution  à  i  p.  i  000 
dans  un  véhicule  gras  et  injecté,  le  i  :  2  :  5  :  6- 
dibenzanthracène  provoque  l’apparition  de  sar¬ 
comes  fuso-cellulaires.  Ce  fait  fut  établi  en  1932 
par  Burrows,  Hieger  et  Kennaway,  sur  la  spuris 
et  le  rat.  E’une  de  ces  tumeurs,  provoquée  chez  la 
souris,  touchait  il  y  a  quelques  mois  à  sa  soixante- 
septième  transplantation  et  chez  le  rat  la  quaran¬ 
tième  génération  a  été  atteinte.  Tout  récemment 
Lacassagne,  sur  le  lapin,  a  obtenu  un  épithélioma 
du  testicule  par  injection  du  carbure  dans  cet 
organe. 


En  vue  d’amplifier  cette  donnée  fondamentale, 
l’étude  systématique  de  plus  de  cinquante  carbures 
polycycliques  a  succédé  à  celle  du  i  :  2  :  5  :  6- 
dibenzanthracène.  On  comprend  sans  peine  qu’il 
soit  encore  difficile,  malgré  les  remarquables 
efforts  de  Cook  dans  cette  voie,  de  préciser  la 
structure  chimique  la  plus  favorable  à  la  propriété 
cancérigène.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  les 
renseignements  pharmacodynamiques  dont  nous 
disposons  aujourd’hui  sur  cette  question  sont 
importants.  On  peut  les  résumer  de  la  façon  sui¬ 
vante  : 


seul  type  pentacycUque  était  cancérigène,  précisé¬ 
ment  celui  du  1:2:5::  6-dibenzanthracène. 
Spécificité  très  curieuse,  carellen’est  liée,  semble- 
t-il,  ni  à  l’activité  chimique  ni  à  des  propriétés 
irritantes  appréciables  de  ce  carbure. 

E’expérimentation  entreprise  dans  le  cas  de 
16  carbures  dérivés  du  1:2:5:  6-dibenzanthra¬ 
cène  a  montré  qu’une  substitution  quelconque 
dans  l’un  des  cycles  du  dibenzanthracène  actif, 
ou  encore  l’accolement  de  cycles  supplémentaires, 
atténuait  et  même  supprimait,  dans  la  plupart  des 
cas,  le  pouvoir  cancérigène. 

Il  suffit  d’amputer  d’un  cycle  le  i  :  2  :  5  :  6- 
dibenzanthracène  pour  faire  disparaître  le  pouvoir 
cancérigène.  Or,  inversement,  une  nouvelle  substi¬ 
tution  en  5:6  —  autre  que  celle  d’un  noyau 
hexagonal  —  suffit  à  rendre  cancérigène  le  i  :  2- 
benzanthracène.  E’exemple  typique  est  celui  du 
5  :  6-cyclopenténo-i  :  2-benzanthracène,  le  plus 
actif  de  tous.  Sa  structure  est  analogue  à  celle  du 
I  :  2  :  5  :  6-dibenzanthracène,  mais  en  5  :  6  figure 
un  noyau  pentagonal  au  lieu  d’unnoyauhexagonal. 

Un  échantillon  très  pur  de  ce  carbure  a  fait 
apparaître  23  tumeurs  sur  26  souris  survivantes, 
au  sixième  mois,  dans  un  lot  de  50.  Ues  tumeurs, 
dont  le  caractère  malin  est  certain,  apparaissent 
rapidement  :  plus  de  la  moitié  évoluent  en  moins 
de  six  mois. 

Enfin  le  goudron  de  houille  doit  une  partie  ou  la 
totalité  de  ses  propriétés  cancérigènes  à  la  pré¬ 
sence  d’un  carbure  pentacyclique.  Il  s’agit  ici  du 
I  :  2-benzopyrène,  carbure  qui  dérive  du  pyrène 
par  accolement  d’un  cinquième  cycle,  ou  encore 
du  phénanthrène  par  l’accolement  particulier 
de  deux  cycles  supplémentaires. 

Ee  I  :  2-benzopyrène  préparé  par  synthèse  a 
la  même  activité  que  le  i  :  2-benzopyrène  extrait 


1:2:5:6-Dibenzanthracène  1:2-Benzanthracène  5:6-Cyclopenténo- 

1  :2-Benz;anthracène 

(Actif)  (Inactif)  (Très  actif) 


E’étude  de  vingt  carbures  possédant  quatre,  du  goudron  de  houille.  Il  est  le  plus  actif  de  tous 

cinq,  six,  huit  noyaux  benzéniques  accolés  a  les  carbures  étudiés  jusqu’ici,  car  lestumeurs  appa- 

démontré  que  seuls  les  carbures  à  cinq  cycles  pou-  raissent  dans  un  temps  sensiblement  moitié  de 
valent  être  cancérigènes.  E’étude  ultérieure  des  dix  celui  qu’exige  l’apparition  du  cancer  provoqué 
carbures  isomères  à  cinq  cycles,  ne  différant  donc  par  le  1:2:5:  6-dibenzanthracène. 
que  par  la  disposition  des  cycles,  a  établi  qn'un  Bref,  l’ensemble  des  faits  chimiques  permet  de 
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considérer  la  propriété  cancérigène  comme  étroi-  c’est-à-dire  deux  noyaux  déshydrogénés  par  rap- 
tement  liée  à  un  certain  arrangement  polycyclique,  port  à  ceux  du  cholestérol.  La  parenté  entre  ces 
Telle  est  la  première  et  remarquable  conclusion  trois  squelettes  de  constitution  et  ceux  des  carbures 
des  travaux  de  Cook.  cancérigènes  les  plus  actifs  est  indiscutable.  Tes 

différences  résident  dans  la  présence  ou  l’absence 
de  groupements  fonctionnels  (fonction  alcool, 
fonction  cétone)  et  dans  la  déshydrogénation  pro- 
Ainsi  formulée  —  et  en  raison  de  sa  base  expé-  gressive  des  cycles, 
rimentale,  —  la  conclusion  précédente  n’était  Cette  constatation  est  d’autant  plus  troublante 
applicable  qu’au  cancer  du  goudron.  Cas  très  qu’ayant  eu  l’idée  d’expérimenter  le  5  ;  6-cyclo- 

particulier.  Mais  ce  cadre  a  été  singulièrement  penténo-i  ;  2-benzanthracène  et  le  i  :  2-benzo- 

élargi  le  jour  où  Cook  et  ses  collaborateurs  .ont  pyrène  au  point  de  vue  de  leur  activité  œstro- 

observé  une  parenté  chimique  nette  entre  les  gène,  Cook  et  Dodds  ont  observé  de  façon  bien 

carbures  cancérigènes  et  certaines  molécules  imprévue  que  ces  carbures  possédaient  cette 

physiologiques.  Te  sujet,  d’apparence  limitée,  deuxième  propriété  physiologique.  Il  va  sans  dire 

a  pris  dès  lors  un  développement  imprévu.  que  la  dose  minima  de  ces  produits  provoquant 
Un  facteur  qui  est  commun  à  tous  les  carbures  l’œstrus  chez  le  rat  est  10  000  à  20000  fois  plus  éle-  e 

cancérigènes  étudiés  jusqu’ici  est  la  présence  de  vée  que  la  dose  minima  de  folliculine,  mais,  dans  le 

la  structure  cyclique  du  phénanthrène.  Or,  voici  cas  des  carbures,  la  solubilité  presque  miUe  dans  la 

trois  squelettes  de  constitution  où  figure  ce  sys-  plupart  des  solvants  contrecarre  l’expérimenta- 

tème  cyclique  du  phénanthrène.  tion,  et  l’absorption  très  lente  du  produit  injecté 


I_Cholestérol  II  _  Folliculine  Ill_  Equilénine 


Il  s’agit,  en  I,  du  cholestérol  ou  —  à  quelques  rend  difficiles  les  conclusions  quantitatives.  Il  n’en 
modifications  près  —  d’un  acide  biliaire,  d’après  est  pas  moins  vrai’que  les  carbures  cancérigènes  les' 
les  formules  actuelles  de  Rosenheim  et  King  et  de  plus  actifs  sont  œstrogènes  et  que  leur  parenté 
Wieland  et  Dane.  On  sait  que,  dans  cette  struc-  chimique  avec  la  folliculine  —  ou  d’autres  hor- 
ture,  tous  les  cycles  sont  hydrogénés.  On  reconnaît  mones  sexuelles  —  se  trouve  ainsi  confirmée, 
en  II  la  formule  attribuée  à  la  folliculine,  qui  fait  Cook  rappelle,  à  ce  propos,  que  la  prolifération 
de  cette  hormone  sexuelle  un  composé  à  quatre  cellulaire  qui  caractérise  l’œstrus  peut  être  rap- 
cycles,  mais  il  faut  noter  que  l’un  de  ces  cycles  prochée,  par  certains  côtés,  de  la  prolifération 
est  benzénique,  c’est-à-dire  déshydrogéné  par  cellulaire  aux  étapes  précoces  d’une  croissance 
rapport  au  cholestérol.  Enfin  le  schéma  III  se  maligne.  Cette  analogie  d’ordrebiologiques’ajoute 
rapporte  à  l’équüénine,  nouvelle  hormone  sexuelle  à  l’analogie  d’ordre  chimique, 
cristallisée,  découverte  en  1932,  par  Girard,  dans  Ta  réciproque  n’est  pas  vraie.  En  d’autres 
l’urine  de  jument  gravide.  Ce  composé  œstrogène  termes,  les  composés  œstrogènes  physiologiques 
contient  certainement  deux  noyaux  benzéniques,  ou  synthétiques  —  ceux-ci  ont  été  également 
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découverts  par  Cook  et  Dodds  —  ne  sont  pas 
cancérigènes  chez  la  souris.  D’où  la  conclusion 
actuelle  que  les  groupements  fonctionnels  —  la 
fonction  cétoneenparticulier — doivent  disparaître 
et  que  les  cycles  doivent  être  entièrement  déshy- 
drogénés  pour  que  le  pouvoir  cancérigène  appa¬ 
raisse.  Cependant  la  folliculine  peut  intervenir 
directement,  in  vivo,  en  modifiant  par  exemple 
chez  la  souris  l’aptitude  héréditaire  au  cancer 
spontané.  Dacassagne  l’a  récemment  établi. 

En  juin  1933,  au  cours  d’une  brillante  commu¬ 
nication  devant  la  Royal  Society,  Cook  a  donc 
envisagé  l’éventualité  d’une  filiation,  in  vivo, 
entre  stérols,  acides  biliaires  ou  hormones  sexuel¬ 
les  et  molécules  cancérigènes,  filiation  qui  serait 
réalisée  par  la  disparition  des  groupes  fonction¬ 
nels,  suivie  de  la  déshydrogénation  complète  des 
cycles.  Quelles  que  puissent  être  leurs  causes,  ces 
transformations  chimiques  sont  fort  possibles.  Il 
est  en  tout  cas  certain  que  l’organisme  sait 
déshydrogéner  un  cycle  du  cholestérol  ou  des 
acides  biliaires  ;  l’existence  de  la  folliculine  en  est 
une  preuve. 

Cette  captivante  théorie  a  le  grand  mérite  de 
susciter  des  recherches  chimiques  immédiates. 
Cook  et  ses  collaborateurs  se  sont  en  effet  engagés 
dans  cette  voie  originale  en  préparant  deux  nou¬ 
veaux  carbures  polycycliques  dérivant,  l’un  de 
la  folliculine,  l’autre  d’un  acide  biliaire.  D’expé¬ 
rimentation  physiologique  est  en  cours.  On  ne 
peut  se  défendre  d’être  impatient  à  en  connaître 
le  résultat,  car  il  peut  orienter  de  façon  bien 
imprévue  les  recherches  chimiques  sur  le  cancer. 
Da  chimie  organique  est  désormais  associée  à  ce 
passionnant  problème  de  biologie. 
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Accoucheur  à  la  Charité. 

De  cancer  de  l’estomac  est  un  des  cancers  le 
plus  rarement  observé  au  cours  de  la  grossesse  ; 
le  fait  s’explique  facilement  si  l’on  veut  bien  con¬ 
sidérer  que  ce  néoplasme  est  une  affection  du 
début  de  la  vieillesse,  le  plus  grand  nombre  des 
cas  se  manifestant  entre  cinquante  et  soixante 
ans.  Ceci  dit,  il  est  curieux  de  remarquer  que, 
parmi  les  femmes  ayant  eu  à  la  fois  cancer  de 
l’estomac  et  grossesse,  on  trouve  beaucoup  de 
femmes  très  jeunes  :  Hans-Hermann  Schmid, 
dans  une  étude  à  laquelle  nous  ferons  de  nom¬ 
breux  emprunts  (i),  a  constaté  que  55  p.  100  des 
cas  apparaissaient  entre  vingt  et  un  et  trente  ans, 
40  p.  100  entre  trente  et  un  et  quarante  ans  et 
5  p.  100  seulement  au  delà  de  quarante  ans.  Il  a 
noté,  en  outre,  que  la  parité  ne  semble  avoir  au¬ 
cune  signification. 

(i)  Hans-Hermann  Schmid,  Magencarcinoma  und  Gravi- 
ditat  (Archiv.  f.  Gynâk.,  t.  CXXI,  p.  168).  Cette  étude  se 
fonde  sur  46  cas  dont  2  personnels. 
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Par  ailleurs,  Pindstedt  a  observé  cinq  cas  oii 
existaient  cancer  de  l’estomac  et  grossesse  ;  les 
cinq  malades  avaient  moins  de  trente-trois  ans. 
Cette  fréquence  chez  les  femmes  jeunes  a  fait  sup¬ 
poser  à  hindstedt  que  la  grossesse  avait  pu  jouer 
un  rôle  dans  la  genèse  du  cancer  et,  dans  cette 
idée,  ü  a  insisté  sur  l’absence  de  signes  gastriques 
avant  le  début  de  la  grossesse. 

Influence  de  la  grossesse  sur  le  cancer.  — 
Deux  ordres  de  faits  permettent  de  l’affirmer  : 
1°  l’état  général  de  la  malade  a  été,  dans  tous  les 
cas  publiés,  beaucoup  plus  rapidement  altéré 
qu’en  dehors  de  la  grossesse  ;  2°  les  métastases 
sont  particulièrement  fréquentes  ;  elles  siègent  au 
niveau  de  l’utérus,  des  ganglions  abdominaux,  du 
pancréas,  du  mésocôlon,  du  poumon,  du  cul-de- 
sac  de  Douglas  et  surtout  des  ovaires.  Cette  der¬ 
nière  localisation  particulièrement  fréquente  cons¬ 
titue,  par  certains  caractères,  une  affection  très 
spéciale  sur  laquelle  nous  nous  étendrons  un  peu 
plus  loin. 

On  a  pu  dire  que  toutes  ces  métastases  des 
cancers  gastriques  ont  une  croissance  particu¬ 
lièrement  rapide  du  fait  de  la  grossesse,  et  Fuchs 
parle  de  carcinomatose  galopante  et  généralisée 
due  à  la  grossesse  (i). 

Au  total,  presque  toutes  les  femmes  sont  mortes 
de  façon  rapide. 

Influence  du  cancer  sur  la  grossesse.  — 
Elle  est  indiscutable  et  tout  à  fait  néfaste.  Dans 
39  des  cas  recueillis  par  Schmid,  il  y  a  eu  trois 
fois  hystérectomie  de  l’utérus  gravide  pour  mé¬ 
tastases  ovariennes  ;  cinq  fois,  mort  de  la  femme, 
enceinte,  du  fait  de  son  cancer  ;  deux  fois,  avor¬ 
tement  spontané  ;  une  fois,  avortement  spontané, 
cinq  semaines  après  ablation  des  annexes,  pour 
métastase  ovarienne  ;  une  fois,  avortement  après 
résection  gastrique  ;  quatre  fois,  '  accouchement 
prématuré  d’un  enfant  mort  ou  non  viable  ; 
quatre  fois,  avortement  thérapeutique  ;  trois  fois, 
accouchement  prématuré  provoqué  avec  suites 
mortelles  pour  l’enfant  ;  deux  fois,  césarienne 
vers  la  fin  de  la  grossesse  avec  mort  de  l’enfant  ; 
une  fois,  hystérectomie  d’un  utérus  gravide  à' 
ternie,  avec  enfant  mort  ;  neuf  fois,  accouchement 
naturel  à  terme  d’un  enfant  vivant  ;  une  fois, 
césarienne  avec  enfant  vivant  ;  trois  fois,  accou¬ 
chement  prématuré  spontané  ou  provoqué  avec 
enfant  vivant  ;  au  total,  sur  39  cas  de  grossesse 

(1)  Rhentiîr  et  Lyonnet  ont  publié  une  observation 
de  «  cancer  de  l’estomac  à  marclie  rapide  au  cours  de  la 
gestations  {Bull. Soc.  d’obst.  et  de  gyn.de  Paris,  1930, p. 503). 
En  cptelques  semaines,  l’état  de  la  femme  s’aggrava  au  point 
d’amener  une  généralisation  et  la  mort,  avant  viabilité  de 
l'enfant. 
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et  cancer  de  l’estomac,  il  n’y  a  eu  que  13  enfants 
vivants  et  viables  (c’est-à-dire  le  tiers). 

Diagnostic.  —  De  diagnostic,  toujours  déli¬ 
cat,  de  cancer  de  l’estomac  chez  les  femmes  en¬ 
ceintes,  est  rendu  plus  difficile  encore  d’une  part 
à  cause  de  l’âge  de  la  parturiente,  d’autre  part  à 
cause  de  la  banalité  du  symptôme  vomissements 
au  cours  de  la  gestation  (2).  Bien  souvent,  des 
vomissements  répétés  liés  à  l’existence  de  la 
tumeur  stomacale,  ont  été  pendant  un  assez  long 
temps  confondus  avec  des  vomissements  in¬ 
coercibles  ou  avec  une  dyspepsie  gravidique 
simple  ;  des  douleurs  gastriques  en  rapport  avec 
le  développement  d’un  cancer,  souvent  vagues  et 
peu  intenses,  ont  été  rapportées  à  de  simples  gas¬ 
tralgies.  Certains  signes  peuvent  cependant  orien¬ 
ter  le  diagnostic.  Schmid  les  résume  de  la  façon 
suivante  :  i»  troubles  gastriques  existant  déjà 
avant  la  grossesse  et  devenant  progressivement 
beaucoup  plus  marqués  ;  2°  régurgitations  acides 
ou  éructations  mal  odorantes  (bon  signe  de  début); 
30  vomissements  deux  heures  après  les  repas; 
4°  rareté  des  douleurs  spontanées  ou  provoquées 
(leur  existence  est  un  bon  signe,  car  l’estomac  n’est 
pas  douloureux  du  fait  de  la  grossesse)  ;  5°  amai¬ 
grissement  extrême,  fréquent,  mais  non  cons¬ 
tant  et  pouvant  être  dû,  aussi,  à  des  vomisse¬ 
ments  gravidiques  proprement  dits  ;  6°  à  l’ins¬ 
pection,  péristaltisme  visible  et  palpable  qui 
n’existe  pas  dans  les  vomissements  banaux  et 
qui  indique  toujours  une  sténose  pylorique  ;  pen¬ 
dant  les  crises,  on  pourra  constater  à  la  vue  et  au 
palper  des  contractions  de  l’estomac,  signe  très 
important,  signalé  par  Cruveillier,  qu’il  ne  faut 
pas  confondre,  dans  la  deuxième  lîioitié  de  la 
grossesse,  avec  des  contractions  utérines  ;  7°  pos¬ 
sibilité  de  palper  la  tumeur  ;  8°  dilatation  de  l’es¬ 
tomac,  appréciable  à  la  percussion  ;  9°  sang  dans 
le  contenu  gastrique  ou  dans  les  seUes  ;  10°  co¬ 
existence  d’une  tumeur  bilatérale  des  ovaires, 
(c’est  un  signe  pathognomonique).  A  ces  symp¬ 
tômes  cliniques  s’ajoutent  enfin  les  renseigne¬ 
ments  fournis  par  l’examen  radiologique  et  au 
besoin  la  laparatomie  exploratrice. 

Traitement.  —  De  traitement  du  cancer 
sera  le  traitement  chirurgical  immédiat  ;  en  ce 
qui  concerne  la  grossesse,  nombre  d’auteurs  con¬ 
seillent  de  l’interrompre,  d’une  part  parce  que 
l’utérus  gravide  gêne  l’opération,  d’autre  part 
parce  que  la  persistance  de  la  grossesse  après 
l’opération  empêche  la  mère  de  se  rétablir  ;  enfin 

(2)  Polano  a  rapporté  un  cas  dont  le  seul  symptôme  était 
les  vomissements.  Un  cas  de  Couvelaire  se  rapporte  à  une 
primipare  de  trente-cinq  ans  envoyée  pour  vomissements 
ncoercibles. 
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parce  que  les  chances  d’arriver  à  un  accouche¬ 
ment  avec  enfant  vivant  et  viable  sont  presque 
milles.  On  fera  donc  la  gastro-entérostomie  et,  si 
possible,  dans  la  même  séance  on  videra  l’utérus. 
Certains  auteurs  conseillent  même  l’hystérecto- 
mie  ou  tout  au  moins  la  castration.  En  cas  de 
carcinome  inopérable,  on  s’efforcera  par  tous  les 
moyens  possibles  d’obtenir  un  enfant  vivant. 

Métastases  ovariennes  des  cancers  gas¬ 
triques.  —  Comme  nous  l’avons  indiqué,  un 
très  grand  nombre  de  tumeurs  stomacales  (i) 
observées  au  cours  de  la  gestation  se  sont  com¬ 
pliquées  de  métastases  dans  l’ovaire.  Cette  fré¬ 
quence  a  été  bien  mise  en  évidence  par  H. -H. 
Schmid.  Sa  statistique,  portant  sur  46  cas  de  can¬ 
cer  gastrique  développé  chez  la  femme  enceinte, 
précise  que  dans  14  de  ces  cas  —  soit  32  p.  100  — 
il  existait  une  tumeur  ovarienne.  Ea  métastase 
peut,  à  la  rigueur,  être  antérieure  à  la  grossesse, 
mais  le  plus  habituellement  elle  semble  favori¬ 
sée  par  celle-ci.  Il  ne  semble  pas  qu’il  s’agisse 
de  métastase  par  voie  sanguine  ou  lymphatique, 
mais  d’ensemencement  par  voie  péritonéale. 
Krause  notamment  a  émis  l’hypothèse  que,  le 
cancer  primitif  ayant  gagné  le  péritoine,  quelques 
cellules  néoplasiques  tombées  dans  la  cavité 
péritonéale  pouvaient,  soit  par  l’effet  de  la  pesan¬ 
teur,  soit  par  l’effet  du  péristaltisme,  se  fixer  sur 
l’ovaire,  seul  organe  dépourvu  d’un  revêtement 
séreux.  Ea  fixation  se  fait  fréquemment  au  ni¬ 
veau  d’un  follicule,  plus  rarement  au  niveau  du 
cul-de-sac  de  Douglas. 

Ces  métastases  se  présentent  le  plus  générale¬ 
ment  comme  des  tumeurs  solides  qui,  toujours 
ou  presque  toujours,  sont  bilatérales.  Elles  sont 
de  volume  variable,  parfois  petites,  ne  donnant 
lieu  à  aucun  symptôme  particulier,  parfois  énormes 
au  point  que,  dans  certains  cas,  ce  sont  elles  qui, 
vues  les  premières,  ont  attiré  l’attention  du  côté 
de  l’estomac  et  permis  de  faire  le  diagnostic 
d’un  cancer  gastrique  que  sa  latence  ou  son  évolu¬ 
tion  discrète  avaient  jusqu’alors  laissé  inaperçu. 
Du  point  de  vue  histologique,  elles  rentrent  dans 
le  cadre  des  tumeurs  métastatiques  de  l’ovaire, 
décrites  par  Krukenberg  (2)  sous  le  nom  de  Fibro- 
sarcoma  ovarii  muco-ceüulare  carcinomatodes, 
tumeur  dont  le  point  de  départ  est  le  tube  diges¬ 
tif.  A  l’examen  anatomo-pathologique  on  trouve 

(1)  qes  tumeurs  stomacales  sont,  de  beaucoup,  les  plus 
fréquentes  parmi  cellesqui  donnent  des  métastasesde  l’ovaire 
mais  elles  ne  sont  pas  les  seules  et,  par  ordre  de  fréquence 
décroissante,  viennent  les  cancers  du  côlon  et  du  cæcum,  des 
voies  biliaires,  du  rectum,  enfin  de  l’intestin  grêle  et  de  l’ap¬ 
pendice. 

(2)  Voy.  P.  Gauthiers-Villars,  Contribution  à  l’étude 
des  métastases  ovariennes  des  épithéliomas  digestifs.  Thèse 
Paris,  1927. 


des  zones  rappelant,  plus  ou  moins,  l’aspect  des 
cancers  gastriques,  avec  des  cellules  riches  en 
mucus  (c’est-à-dire  sûrement  extra-ovariennes), 
et  autour  une  gangue  fibro-sarcomateuse.  Ees 
cellules  peuvent  être  groupées  autour  d’une  lu¬ 
mière  centrale,  prenant  alors  un  aspect  voisin  de 
.celui  des  tubes  de  la  muqueuse  digestive,  ou,  au 
contraire,  demeurer  isolées,  cellules  rondes,  gon¬ 
flées  par  le  mucus  qui  refoule  le  noyau  à  la  péri¬ 
phérie  :  c’est  alors  la  cellule  «  en  chaton  de  bague  » 
décrite  par  Krukenberg. 

Du  point  de  vue  clinique,  ces  métastases  peu¬ 
vent  se  présenter  de  trois  façons  différentes  ; 
tantôt,  chez  une  femme  enceinte,  on  fait  le  dia¬ 
gnostic  de  cancer  gastrique  et  on  constate,  si  on 
les  cherche,  des  tumeurs  ovariennes  ;  tantôt,  on 
trouve  une  tumeur  ovarienne  solide,  bilatérale, 
chez  une  femme  enceinte,  et,  étant  donné  que, 
en  général,  les  tumeurs  bilatérales  solides  sont 
métastatiques,  on  cherche  la  tumeur  digestive  (3)  ; 
tantôt,  enfin,  on  voit  une  femme  qui  a  été 
opérée  au  début  de  sa  grossesse  pour  une  affec¬ 
tion  ovarienne  et  qui  vomit  plus  longtemps  que 
de  raison  ;  poussant  l’investigation  clinique,  on 
arrive  par  la  palpation  à  reconnaître  l’existence 
de  deux  tumeurs  pelviennes  bilatérales,  mobiles, 
rondes  et  indolores. 

Enfin,  et  la  chose  vaut  la  peine  d’être  notée 
du  point  de  vue  gynécologique,  il  faut  savoir  que 
les  tumeurs  de  Krukenberg  existent  très  souvent 
en  dehors  de  la  grossesse,  beaucoup  plus  souvent 
même  qu’en  coexistence  avec  celle-ci.  Elles  déter¬ 
minent  fréquemment  de  l’aménorrhée,  du  gon¬ 
flement  des  seins  et  une  ascite  facile  à  confondre 
avec  le  liquide  amniotique.  On  fait  alors,  par  erreur, 
un  diagnostic  de  grossesse  que  seule  l’évolution 
ultérieure  permet  de  réformer.  Inversement,  la 
grossesse  dans  ce  cas  peut  être  méconnue  quand 
elle  existe.  Du  point  de  vue  obstétrical,  indiquons 
sans  y  insister  que  les  métastases  ovariennes  de 
tumeurs  gastriques  ne  constituent  qu’exception- 
neUement  une  dystocie. 

(3)  Gohiet  (Wiener  klin.  Woch.,igog,  n”  4,  p.  121)  rapporte 
l’observation  d’une  femme  qu’on  opéra  pour  tumeur  prœvia 
et  rétention  de  ftetus  mort.  Hystérectomie.  1,’exanien  des 
ovaires  montra  une  tumeur  de  Krukenberg.  On  apprit  alors 
que  la  malade  vomissait  depuis  trois  mois  ;  une  analyse  du 
cliimisine  gastrique  fit  faire  le  diagnostic  de  cancer  gastrique. 
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Raymond  SARASIN 

(de  Genève). 

A  propos  d’une  communication  récente  de 
M.  Antoine  Béclère  (i)  sur  le  cancer  des  radiolo¬ 
gistes,  s’est  trouvée  posée  une  fois  de  plus  la 
question  de  savoir  si  «  le  cancer  doit  être  rangé 
parmi  les  affections  pathologiques  de  cause 
interne  ou  parmi  les  affections  de  cause  externe  », 
l’auteur  concluant  que  «  la  cause  essentielle  du 
cancer  demeure  inconnue,  mais  qu’elle  paraît 
indépendante  des  lésions  cellulaires  qui  préparent, 
favorisent  et  permettent  son  intervention,  et  que 
l’hypothèse  d’une  cause  de  provenance  étrangère 
à  l’organisme  est  la  plus  vraisemblable  ».  Répon¬ 
dant  à  A.  Béclère,  Cl.  Regaud  (2)  a  noté  qu’on  ne 
peut  guère  contester,  à  propos  du  cancer  cutané 
des  radiologistes  et  de  certains  autres  cancers, 
le  caractère  essentiellement  local  des  modifica¬ 
tions  qui  préparent  la  cancérisation  :  «  Pourtant, 
précise-t-il,  dans  certains  travaux  de  ces  dernières 
années,  on  paraît  dénier  aux  phénomènes  locaux 
leur  importance  prépondérante  dans  la  patho¬ 
génie  des  cancers.  S’appuyant  sur  les  progrès  de 
la  biologie  générale  et  de  la  chimie  physique,  on 
tend  à  faire  revivre  sous  une  forme  moderne  la 
vieille  conception  d’après  laquelle  le  cancer 
devrait  être  considéré  comme  une  «  maladie 
conditionnée  par  des  causes  générales  »  et  même 
tout  simplement  comme  «  une  maladie  générale  ». 
Parmi  ces  facteurs  généraux  hypothétiques,  on 
peut  citer  l’hérédité  (envisagée,  non  point  comme 
favorisant  la  cancérisation  d’un  organe  parti¬ 
culier,  ce  qui  serait  exact,  mais  comme  prédispo¬ 
sant  aux  maladies  cancéreuses  dans  leur  ensem¬ 
ble),  des  altérations  portant  sur  l’état  physico¬ 
chimique  du  sang  (alcalinité,  régulation  de  la 
glycémie,  etc.).  Ces  facteurs  existent-ils  ?  ou 
sont-ils  capables,  par  des  modifications  apportées 
aux  fonctions  cellulaires  en  général,  de  conférer 
à  l’organisme  une  prédisposition  à  la  cancérisa¬ 
tion  ?  Cette  théorie  est  en  contradiction  avec 
beaucoup  de  faits,  cliniques  et  expérimentaux, 
certains.  Si  elle  est  exacte,  le  cancer  serait  une 
maladie  dont  on  ne  guérirait  guère  par  des  pro¬ 
cédés  thérapeutiques  locaux.  A  un  premier  cancer, 
guéri,  succéderait  un  second  cancer  d’espèce  et 

(1)  A.  BéclJîre,  Bull.  .icad.  méd.,  3  octobre,  1933,  t.  CX, 
U»  30,  p.  15. 

(2)  Cl.  Regaud,  Bull.  Acad,  méd.,  10  octobre  1933,  t.  CX, 


ly  Mars  1934. 

de  localisation  différentes  ;  à  ce  second  cancer, 
guéri,  succéderait  un  troisième,  etc.  Car  il  n’y  a 
aucune  raison  sérieuse  d’admettre  qu’une  théra¬ 
peutique  locale,  telle  que  l’exérèse  chirurgicale 
ou  la  radiothérapie  d’un  petite  territoire  de  l’orga¬ 
nisme,  puisse  faire  disparaître  des  causes  prédis¬ 
posantes  générales. 

«  Or  la  preuve  est  acquise,  par  la  chirurgie 
et  par  la  radiothérapie,  qu’un  cancer,  réellement 
guéri  par  un  procédé  local,  reste  guéri  indéfini¬ 
ment,  et  que  dans  l’immense  majorité  des  cas  un 
second  cancer  d’espèce  et  de  localisation  diffé¬ 
rentes  n’apparaît  point.  » 

Sans  qu’on  puisse  espérer  en  tirer  des  conclu¬ 
sions  définitives,  il  semble  que  l’étude  des  mani¬ 
festations  épithéliomateuses  développées  succes¬ 
sivement  au  niveau  d’un  même  organe  ou  sur  la 
muqueuse  d’une  même  région  soit  susceptible 
d’apporter  des  arguments  en  faveur  d’une  de  ces 
deux  théories,  «  cancer,  maladie  locale  »  ou  «  can¬ 
cer,  maladie  générale  ».  C’est  une  contribution 
à  cette  étude  que  nous  nous  proposons  de  donner 
ici,  en  nous  limitant  strictement  aux  cancers 
successifs  apparaissant  sur  la  muqueuse  buccale, 
et  en  faisant  exelusivement  état  des  cas  observés 
dans  les  services  de  l’Institut  du  Radium  et  de  la 
Fondation  Curie  :  il  s’agit  de  30  malades  qui  après 
traitement  et  guérison  par  le  radium  ont  déve¬ 
loppé  ultérieurement  une  ou  plusieurs  nouvelles 
manifestations  cancéreuses. 

Caractères  différentiels  existant  entre 
une  récidive  vraie  et  une  nouvelle  manifes¬ 
tation  cancéreuse.  —  Il  importe  avant  tout 
de  préciser  les  caractères  qui  permettent,  en  cas 
d’apparition  d’une  nouvelle  tumeur,  d’établir 
un  diagnostic  différentiel  entre  récidive  propre¬ 
ment  dite  et  seconde  manifestation  cancéreuse. 
Be  signe  le  plus  sûr  serait  la  constatation  d’une 
différence  histologique  certaine  entre  les  deux 
cancers  ;  c’est  une  éventualité  exceptionnelle  ; 
parce  que,  naissant  sur  le  même  organe,  et  prove¬ 
nant  du  même  épithélium,  les  éclosions  cancé¬ 
reuses  successives,  même  quand  elles  sont  indé¬ 
pendantes  les  unes  des  autres,  revêtent  bien  sou¬ 
vent  des  structures  identiques  ou  semblables. 
Dans  la  majorité  des  cas,  c’est  donc  sur  la  seule 
clinique  qu’il  faut  s’appuyer. 

Ba  récidive  vraie,  d’observation  maHieureuse- 
merit  très  commune  en  thérapeutique  anticancé¬ 
reuse,  peut  se  définir  :  continuation  du  développe¬ 
ment  du  même  tissu  cancéreux.  A  la  suite  du 
traitement,  des  cellules  cancéreuses  ont  été  épar¬ 
gnées  ;  après  une  période  de  latence  plus  ou  moins 
longue,  elles  se  mettent  à  repulluler.  Cliniquement, 
ia  récidive  vraie  a  une  localisation  identique  ou 
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sensiblement  identique  à  celle  du  néoplasme 
traité  ;  dans  la  langue,  elle  a  souvent  ce  caractère 
d’intéresser  peu  ou  pas  la  muqueuse,  et  de  se 
présenter  initialement  comme  une  tumeur  pro¬ 
fondément  située. 

Les  cancérisations  successives  peuvent  chronolo¬ 
giquement  être  très  rapprochées  les  unes  des 
autres,  mais  elles  sont  nettement  indépendantes  ; 
elles  peuvent,  et  c’est  le  cas  le  plus  général,  se 
produire  dans  des  territoires  différents,  mais  il 
n’est  pas  impossible  de  les  voir  apparaître  au  lieu 
même  où  existait  un  premier  cancer  traité  et 
guéri;  dans  ce  cas,  l’intervalle  entre  les  deux  mani¬ 
festations  est  très  long  ;  jamais  il  n’est  inférieur 
à  quatre  ans.  Cliniquement,  la  nouvelle  manifes¬ 
tation  a  ra.spect  d’une  lésion  primitive  :  elle  est 
superficielle,  s’étendant  en  surface,  et,  tout  au 
moins  au  début,  ne  gagnant  que  peu  vers  la  pro¬ 
fondeur. 

Causes  locales  qui  favorisent  la  cancéri¬ 
sation  de  la  muqueuse  buccale.  —  L’exis¬ 
tence  de  facteurs  favorisant  le  développement  du 
cancer  au  niveau  de  la  muquese  buccale  e.st  une 
notion  déjà  ancienne  et  dont  l’importance  n’est 
pas  niable. 

La  leucoplasie  est  le  principal  de  ces  facteurs. 
Abstraction  faite  de  ses  causes,  qui  ne  nous  occu¬ 
peront  pas  ici,  c’est  une  lésion  précancéreuse, 
homologuable  à  d’autres  lésions  précancéreuses 
telles  que  les  plaques  de  dyskératose,  appelées 
communément  «  crasses  séniles  »,  qui  s’observent 
sur  l’épithélium  cutané.  Du  point  de  vue  de  la 
genèse  des  cancérisations  successives,  il  est  impor¬ 
tant  de  rappeler  qu’un  traitement  radiumthéra- 
pique,  à  moins  d’amener  (par  causticité  diffuse) 
la  destruction  de  la  couche  superficielle  du  derme, 
n’entraîne  pas  la  guérison  de  la  leucoplasie. 
Regaud  y  a  insisté  dès  1925  :  après  une  application 
de  radium  non  suivie  de  radio-nécrose,  l’épiderme 
qui  se  reforme  est  leucoplasique  ;  la  cause  cancéri¬ 
gène  persiste. 

Un  second  facteur  non  moins  important  est  la 
septicité  chronique  du  milieu  buccal.  Les  auteurs 
américains  lui  attribuent  un  rôle  capital  dans  la 
cancérisation.  La  cause  habituelle  de  cette  sep¬ 
ticité  est  le  plus  souvent  un  mauvais  état  de 
la  denture:  carie  dentaire  ' et  infection  alvéolo- 
gingivale  ;  dans  ce  milieu  septique,  une  dent 
cariée,  un  chicot  anormalement  situé  créent  une 
irritation  localisée  de  la  muqueuse  linguale,  par¬ 
fois  même  une  ulcération  torpide  qui  peut  dégé¬ 
nérer  en  cancer,  surtout  lorsqu’elle  voisine  avec 
un  épithélium  leucoplasique.  Toutes  les  inflam¬ 
mations  buccales  chroniques,  glossite,  angine, 
rhino-pharyngite,  constituent  des  facteurs  cancé¬ 


rigènes  de  même  ordre.  11  faut  y  joindre  l’irrita¬ 
tion  mécanique  continue  et  prolongée  que  réali¬ 
sent  certains  appareils  de  prothèse  mal  ajustés. 

Vabus  des  produits  irritants  artificiels  et  tout 
spécialement  le  tabagisme  (fumeurs  et  chiqueurs) 
paraît,  contrairement  à  la  notion  classique, 
n’avoir  qu’une  importance  secondaire,  surtout 
par.  comparaison  avec  les  deux  causes  prédispo¬ 
santes  qui  précèdent.  Le  nombre  des  porteurs  de 
cancers  buccaux  est  infime  si  on  le  compare 
à  celui  des  fumeurs,  et  il  est,  par  ailleurs,  fréquent 
d’observer  des  porteurs  de  leucoplasie  qui  ont 
cessé  de  fumer  plusieurs  années  avant  la  première 
manifestation  du  cauper. 

Signalons  enfin  un  mécanisme  de  seconde  cancé¬ 
risation  sur  lequel  certains  auteurs  ont  insisté, 
c’est  la  greffe  résultant  du  transport  de  cellules 
cancéreuses  d’un  point  à  un  autre  de  la  bouche, 
à  travers  cette  cavité.  Une  localisation  qui  n’est 
pas  rare  et  qui  éveille  l’idée  de  greffe,  c’est  celle 
([ui  intéresse  à  la  fois  le  bord  de  la  langue  et  la 
base  correspondante  du  pilier  antérieur  du  voile 
palatin.  On  voit  (quelquefois,  exactement  en 
regard  l’une  de  l'autre,  deux  ulcérations  cancé¬ 
reuses,  l’une  sur  le  reqfli  palato-giosse,  l’autre  .sur 
le  bord  de  la  langue,  et  dans  quelques  cas  il 
semble  que  le  fond  du  sillon  linguo -maxillaire 
ait  été  indemne.  Mais  s’il  s’agit  d’un  mécanisme 
possible  de  cancérisation,  on  n’en  possède  aucune 
démonstration  ;  il  e.st  difficile  ,  dans  ces  condi¬ 
tions,  de  lui  attribuer  une  réelle  importance. 

Rôle  joué  par  les  facteurs  ci-dessus  étu¬ 
diés  dans  les  ca.ncérisations  successives.  — 
Nos  constatations  cliniques  portent,  nous  le 
rappelons,  sur  trente  malades,  vingt-cinq  hommes 
et  seulement-  cinq  femmes.  Elles  peuvent  être 
divisées  en  deux  groupes  : 

1“  Cas  où  les  manifestations  cancéreuses  se 
présentent  comme  développées  sur  une  leucoplasie 
disséminée  :  c’est  le  groupe  le  plus  important, 
puisqu’il  comprend  vingt  observations  sur  trente, 
soit  les  deux  tiers  ; 

2°  Cas  où  la  leucoplasie  n’a  pas  été  constatée  ; 
ils  sont  au  nombre  de  dix. 

A.  Epithéliomas  successifs  développés  sur 
leucoplasie  (20  cas).  —  Notons  avant  toute 
autre  chose  que,  dans  la  majorité  des  cas,  nos 
malades  ont  présenté  deux  épithéliomas  ;  que 
cinq  fois  ils  en  ont  développé  trois  ;  qu’une  fois 
cinq  récurrences  successives  ont  été  observées 
chez  un  même  sujet.  Dans  ce  dernier  cas,  elles 
ont  eu  pour  siège,  trois  fois  la  langue  (face  supé¬ 
rieure,  face  inférieure,  bord  droit),  une  fois  la 
gencive  inférieure  droite,  une  fois  la  partie 
moyenne  du  plancher  de  la  bouche. 
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Chez  tous  nos  malades,  à  la  suite  du  traitement 
par  le  radium,  les  lésions  ulcéreuses  et  prolifé¬ 
rantes  ont  guéri,  du  moins  pour  le  premier  ou  les 
premiers  des  cancers  successifs.  Quant  à  la  leuco- 
plasie,  elle  disparut  momentanément  (immédiate¬ 
ment  après  le  traitement  par  le  radium)  dans  la 
zone  de  dénudation  du  derme  ;  mais  elle  reparut 
au  fur  et  à  mesure  de  la  cicatrisation  de  l’épi¬ 
derme,  I^es  plaques  situées  dans  le  voisinage  immé¬ 
diat  de  l’épithélioma  ou  à  distance  de  celui-ci 
ont  persisté  ;  parfois  même  elles  se  sont  accentuées 
temporairement,  c’est-à-dire  que  pendant  la 
période  de  réaction,  secondaire  à  l’irradiation, 
les  plaques  sont  devenues  plus  blanches,  plus 
épaisses  ;  une  fois  l’ulcération  néoplasique  cica¬ 
trisée  et  les  réactions  post-radiothérapiques  dis¬ 
parues,  la  leucoplasie  a  repris  son  aspect  habituel 
et  est  redevenue  .stationnaire. 

Du  point  de  vue  topographique,  la  production 
des  épithéliomas  successifs  peut  se  présenter 
suivant  deux  types  ;  tantôt  la  nouvelle  manifes¬ 
tation  cancéreuse  apparaît  sur  la  même  plaque 
de  leucoplasie  qui  avait  initialement  dégénérée, 
par  conséquent  sur  la  cicatrice  du  premier  cancer  ; 
tantôt  elle  apparaît  sur  une  autre  plaque. 

a.  Deuxième  manifestation  cancéreuse  appa¬ 
raissant  sur  une  plaque  de  leucoplasie  située  à 
l’emplacement  de  la  première  néoplasie  ou  dans 
son  voisinage  immédiat  (9  cas). 

D’intervalle  qui  sépare  la  guérison  de  la  pre¬ 
mière  lésion  et  l’apparition  de  la  seconde  a  été 
le  plus  souvent  très  long  :  deux  fois  onze  ans, 
quatre  fois  six  ans,  une  fois  cinq  ans,  deux  fois 
quatre  ans.  Dans  tous  les  cas,  les' caractères  cli¬ 
niques  et  le  mode  d’évolution  du  second  cancer 
ont  été  ceux  d’une  lésion  primaire. 

Étant  donné  que,  chez  tous  ces  malades,  les 
deux  lésions  se  sont  développées  sur  le  même  terri¬ 
toire,  on  pourrait  penser  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une 
nouvelle  lésion,  mais  d’une  récidive  ;  que  le  néo¬ 
plasme  primitif  n’a  pas  été  stérilisé,  que  des  cel¬ 
lules  cancéreuses  ayant  échappé  à  l’action  des 
rayons,  ont,  enfermées  dans  un  tissu  fibreux 
cicatriciel,  persisté  in  situ  à  l’état  de  vie  latente, 
puis  ont  repris  tardivement  leur  progression 
maligne.  De  long  intervalle  qui  sépare  l’apparition 
des  deux  lésions  et  les  données  de  la  clinique  auto¬ 
risent  toutefois  à  croire  qu’il  n’en  est  rien,  que  le 
premier  cancer  a  été  guéri  et  que  la  leucoplasie 
a  dégénéré  à  nouveau  ;  mais  nous  devons  recon¬ 
naître  qu’il  n’existe  aucune  preuve  absolue  de  la 
réalité  de  cette  pathogénie  :  les  signes  distinctifs 
que  nous  avons  indiqués  permettent  une  présomp¬ 
tion,  -non  une  certitude. 

b.  Deuxième  manifestation  cancéreuse  apparue 
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sur  une  plaque  de  leucoplasie  située  à  distance  de 
la  première  (ii  cas). 

Signalons  seulement  que  chez  dix  de  nos  mala¬ 
des,  sur  onze,  lè  deuxième  cancer  siégeait  dans  un 
territoire  différent  du  premier  et  que,  dans  ces 
conditions,  l’indépendance  des  cancérisations 
successives  paraît  certaine. 

B.  Epithéliomas  successifs  en  l’absence  de 
leucoplasie.  —  Cette  catégorie  comprend  dix 
cas.  Da  leucoplasie  n’existant  pas  chez  ces  malades, 
on  a  recherché  avec  une  extrême  attention  la 
persistance  du  ou  des  autres  facteurs  locaux 
susceptibles  de  favoriser  la  cancérisation  ;  on  a 
constaté  : 

Six  fois  :  mauvaise  denture  et  septicité  de  la 
cavité  buccale  ; 

Une  fois  :  dentier  irritant  le  bord  de  la  langue 
au  point  d’apparition  de  la  deuxième  manifesta¬ 
tion  cancéreuse  ; 

Une  fois  :  grosse  molaire  cariée  irritant  le 
bord  de  la  langue  au  point  d’apparition  du 
néoplasme  ; 

Sept  fois  :  tabagisme. 

Chez  une  seule  malade  (femme  de  quatre-vingt- 
treize  ans  qui  fit  deux  cancers  successifs  de  la 
langue) ,  on  ne  trouva  aucune  irritation  locale  digne 
d’être  notée. 

Du  point  de  vue  topographique,  on  peut  là 
encore  considérer  deux  types  : 

a.  Deuxième  manifestation  apparaissant  à  l’em¬ 
placement  ou  dans  le  voisinage  immédiat  de  la 
première  :  4  cas  avec  des  intervalles  entre  les 
deux  localisations  de  huit,  six  et  quatre  ans. 

h.  Deuxième  manifestation  apparaissant  à 
distance  de  la  première  :  6  cas  avec  des  intervalles 
allant  de  six  mois  à  trois  ans,  mais  toujours  avec 
des  localisations  telles  que  la  possibilité  d’une 
récurrence  par  voie  lymphatique  rétrograde  était 
invraisemblable. 

Chez  tous  ces  malades  non  porteurs  de  leuco¬ 
plasie,  et  contrairement  à  ce  qu’on  pouvait  affir¬ 
mer  pour  ceux  de  la  catégorie  précédente,  il  est 
difficile  de  dire  si  le  facteur  local  favorisant  le 
développement  du  cancer  a  persisté  après  le 
traitement  et  la  guérison  du  premier  cancer.  Pour 
certains,  il  n’est  pas  douteux  que  l’action  de  ce 
facteur  a  cessé  :  c’est  le  cas  notamment  des  sujets 
gros  fumeurs  ou  gros  chiqueurs.  Il  est  vraisem¬ 
blable  que  la  plupart  d’entre  eux  ont  cessé  l’usage 
du  tabac,  comme  il  le  leur  avait  été  instamment 
recommandé.  Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les 
malades  qui  présentaient  une  septicité  buccale 
importante.  Sans  doute,  avant  le  traitement  de 
leur  lésion,  ont-ils  subi  des  soins  destinés  à  l’amé¬ 
lioration  de  leur  denture,  mais  par  la  suite,  en 
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dépit  des  recommandations  faites,  tous  ou  presque 
tous  sont  retournés  à  leur  vieille  habitude  d’ab¬ 
sence  d’hygiène  buccale  ;  la  septicité  de  la  bouche 
n’a  pas  tardé  à  réapparaître  et  à  recréer  le  milieu 
essentiellement  favorable  à  l’éclosion  de  nouvelles 
lésions  épithéliomateuses. 


Des  constatations  cliniques  que  nous  venons 
d’énumérer  peut-qn  tirer  un  argument  décisif 
en  faveur  du  cancer  maladie  de  cause  exclusive¬ 
ment  locale  ? 

Trois  faits  sont  incontestables  :  les  cancers 

successifs  de  la  cavité  buccale  sont  relativement 
rares,  puisqu’ils  ne  représentent  que  2,8  p.  100  des 
cas  dans  une  statistique  portant  sur  plus  de  mille 
malades  ;  2°  la  leucoplasie  buccale,  qui  a  une  action 
favorisante  certaine  sur  le  développement  du 
cancer,  est  à  peu  près  inguérissable  par  radium- 
thérapie  (sans  radio-nécrose),  même  avec  les 
doses  qui  suffisent  à  amener  la  disparition  défi¬ 
nitive  de  lésions  épithéliomateuses  étendues  ; 
3°  66  p.  100  des  malades  qui  ont  présenté  an 
niveau  de  la  cavité  buccale  des  cancers  successifs 
étaient  porteurs  de  plaques  leucoplasiques  cpri 
ont  résisté  à  un  ou  plusieurs  traitements  curie- 
thérapiques.  Il  semble  difficile,  dans  ces  conditions, 
de  ne  pas  admettre  que,  dans  la  genèse  du  cancer, 
la  cause  locale  est  essentielle,  puisque  sa  persis¬ 
tance  peut  entraîner  l’apparition  de  nouvelles 
lésions  malignes.  On  ne  saurait  dire  plus.  Des 
constatations  faites  pernrettent,  du  point  de  vue 
de  la  pathologie  générale,  de  mettre  le  facteur 
local  au  premier  plan  des  facteurs  de  cancérisa¬ 
tion  ;  elles  n'autorisent  pas  à  nier  l’existence  de 
facteurs  généraux  ;  du  point  de  vue  prophylac¬ 
tique,  elles  autorisent  l’espoir  d’une  réduction 
importante  des  cas  de  cancérisations  multiples 
successives,  si  l’on  parvenait  à  la  suppression  pré¬ 
coce  et  totale  des  facteurs  étiologiques  connus  (i). 

(1)  Ijcs  observations  détaillées  ainsi  (jue  la  bibliographie 
de  la  question  ont  été  données  dans  un  article  plus  complet 
paru  dans  Radiophysiologie  et  Radiothérapie.  Archives  de 
l’Institut  du  Radium  de  l’ Université  de  Paris  et  de  la  Fon¬ 
dation  Curie.  Vol.  III,  fasc.  I.  Paris,  1933. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Fibrome  du  ligament  large. 

Rien  mis  au  point  par  Deniker.  le  fibrome  primitive¬ 
ment  intraligamentaire  (lié  aux  dépens  des  fibres  muscu¬ 
laires  lisses  du  feuillet  antérieur  du  ligament  Kf-ge)  est 
une  tumeur  rare. 

A  propos  d’une  observation  fort  complète  d'un  cas  de 
ce  genre  {Bulletin  de  la  Société  d’obstétrique  et  de  gynéco¬ 
logie,  novembre  1933,  p.  TJï-qTT,  Réunion  de  Mont¬ 
pellier),  N.-C.  I.APEYRE  et  H.  HsXor  fout  les  réflexions 
suivantes  : 

Ces  tumeurs  sont  généralement  volumineuses  :  ici 
le  fibrome  pesait  près  de  5  kilos  et  mesurait  3.1  cen¬ 
timètres  sur  21  centimètres.  On  en  rapporte  fréquem¬ 
ment  de  plus  volumineux  encore  :  jusqu'à  10  et  15  kilos. 

Histologiquement,  la  structure  rappelle  celle  du  fibrome 
utérin,  mais  avec  des  dégénérescences  plus  fréquentes 
encore  que  dans  le  fibrome  banal  (dégénérescence  œdéma¬ 
teuse  dans  le  cas  publié). 

Suivant  leur  siège,  on  distingue  des  fibromes  de  l’étage 
supérieur  qui  sont  anatomiquement,  mais  non  chirurgi¬ 
calement,  des  tumeurs  incluses.  Ils  donnent  en  effet 
des  signes  de  tumeur  abdominale  et  non  pelvieime  ; 
parfois  même  ils  se  pédiculiseiit  et  font  penser  à  un  kyste 
de  l'ovaire.  Lesfibromes  de  l'étage  inférieur,  au  contraire, 
donnent  vraiment  des  signes  de  tumeur  enclavée  et 
donnent  lieu  au  syndrome  de  compression  pelvienne  des 
kystes  inclus  dans  le  ligament  large. 

I<e  pronostic  de  cette  affection  est  ])lus  sévère  que 
celui  des  fibromes  banals.  'l'oiis  les  auteurs  attirent 
l'attention  sur  le  danger  des  hémorragies,  des  déchirures 
de  la  vessie  et  des  blessures  des  uretères  que  l'on  conçoit 
aisément.  V.  Riche  rappelle,  en  plus  de  cette  dernière 
complication,  hi  fréquence  des  embolies  post-opératoires. 

be  traitement  enfin  est  essentiellement  conservateur. 
Ce  n'est  qu’en  cas  de  fibrome  profondément  enclavé 
dans  la  cavité  pelvienne  qu'on  pourrait  être  obligé  de 
recourir  à  l' hystérectomie  première.  Villandre  a  pu,  chez 
une  femme  enceinte,  réaliser  l'ablation  d'un  fibrome 
intraligamentaire  et  d’un  kj'stè  parovarien  sans  trou¬ 
bler  la  grossesse. 

Et.  Bernard. 

Sarcome  du  sein. 

Tumeurs  exceptionnelles,  voire  même  d'existence 
discutée  puisque  la  plupart  des  histologistes  reconnaissent 
aux  tumeurs  décrites  sous  ce  nom  une  origine  épithé¬ 
liale. 

Deux  cas  rapportés  parHAMANï  et  CliAENoT  {liullclin 
de  la  Société  d' obstétrique  et  de  gynécologie,  novembre 
1933,  Nauc}')  sont  cependant  étiquetés  comme  tels. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d'une  tumeur  énorme,  à 
développement  très  riqjide,  irrégulière  et  bosselée,  avec 
peau  livide  et  violacée,  ulcérée  sur  une  paume  de  main, 
l’as  de  ganglions. 

D'ablation  de  la  tumeur,  sans  toucher  aux  pectoraux 
ni  au  creux  axillaire,  est  suivie  d'une  survie  de  six  mois. 
Histologiquement  :  sarcome  à  cellules  pol5Tnorphes 
avec  de  très  nombreuses  monstruosités  cellulaires  et 
d'abondantes  lacimes  sanguines. 

La  deuxième  malade  présente  ime  ulcération  violacée 
du  sein  au  niveau  du  quadrant  inféro-interne  et  un  gros 
ganglion  axillaire  douloureux.  On  porte  le  diagnostic  de 
tuberculose  mammaire. 
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Amputation  du  sein  sans  les  pectoraux,  ablation  du 
ganglion.  I/examen  histologique  montre  un  sarcome  à 
cellules  polymorphes  et  à  monstruosités  très  nombreuses, 
h'ait  exceptionnel  ;  le  ganglion  est  envahi. 

(  )n  ne  coimaît  pas  l’évolution  de  cette  malade  opérée 
tout  récemment.  Et.  Bernard. 

Cancers  aberrants  du  sein. 

Si  les  glandes  mammaires  surnuméraires  situées  sur 
la  ligne  de  Merckel  sont  des  raretés,  les  lobes  mammaires 
aberrants  siégeant  au  niveau  des  prolongements  clas¬ 
siques  de  la  glande  mammaire  sont  plus  fréquents. 

Massabuau,  Guibae  et  GuiberT  (Bulletin  de  la  Société 
d' obstétrique  et  de  gynécologie,  novembre  1933,  Mont¬ 
pellier,  p.  765-770)  apportent  trois  cas  de  tumeurs 
malignes  de  ces  lobes.  Il  est  classique  d’ailleurs  (statis¬ 
tique  de  R.azenion  et  Bizar,  1929)  de  rencontrer  plus 
fréquemment  à  ce  niveau  des  cancers  que  des  tumeurs 
malignes. 

I/une  siège  sur  le  relief  du  bord  inférieur  du  grand 
pectoral,  à  mi-distance  entre  l’humérus  et  le  sein.  Du 
volume  d’une  noix,  parfaitement  limitée,  elle  n'adhère 
pas  à  la  peau  mais  semble  partiellement  fixée  au  grand 
pectoral.  J, 'ablation  de  la  tumeur  seide  montre  vme 
tumeur  à  coque  blanchâtre  contenaut  quelques  gouttes 
de  liquide  séreux.  Histologiquement  la  paroi  montre  des 
foyers  de  transformation  cancéreuse  rapiielant  ])ar  en¬ 
droits  le  squirrhe,  par  ailleurs  l’encéphaloïde. 

La  malade  est  revue  huit  mois  après  l’intervention, 
puis  perdue  de  vue. 

.  Une  seconde  tumeur  siège  deux  doigts  au-dessous  de 
la  clavicule,  à  3  centimètres  en  dehors  du  bord  sternal. 
Elle  adhère  à  la  peau  et  au  grand  pectoral.  D’amputation 
classique  du  sein  et  de  la  tumeur  montre  un  sein  normal, 
des  ganglions  nombreux  petits  et  durs;  la  tumeur  est 
dure  et  nacrée,  l’histologie  décèle  un  carcinome  du  sein 
en  métaplasie  épidermoïde.  Des  ganglions  sont  indemnes. 

Da  troisième  malade  présente  un  cancer  ulcéré  sié¬ 
geant  au-dessous  et  eu  dedans  du  sein.  On  l’enlève  eu 
masse  avec  le  sein,  f/examen  histologique  montre  un 
adéno-fibrome  végétant  endocanaliculaire  en  évolution 
microkystique. 

A  propos  de  ces  observations,  les  auteurs  font  remar¬ 
quer  leur  siège  commim  à  gauche,  qui  pourrait  confirmer 
l'opinion  de  Mœller,  leur  indépendance  du. sein,  la  néces¬ 
sité  du  traitement  habituel  du  cancer  du  sein  avec  ampu¬ 
tation  large  du  sein,  curage  ganglionnaire,  même  lorsque 
ceux-ci  paraissent  indemnes.  Et.  Bernard. 

Traitement  des  cervicites  chroniques  par 
l’éiectrocoagulation  :  résultats. 

De  plus  eu  plus  le  caustique  de  Filhos  tend  à  céder  le 
pas  à  la  haute  fréquence  dans  le  traitement  des  métrites 
chroniques. 

C'est  le  résultat  de  l'expérience  de  plus  de  trois  cents 
cas  que  nous  apportent  Normando  Arenas  et  Arnaeuo 
EmanuEE  de  Buenos-Aires  (Revue  française  de  gynécologie 
et  d’obstétrique,  octobre  1933,  p.  865-893). 

Après  un  rappel  anatomo-pathologique  et  étiologique, 
les  auteurs  rappellent  les  diverses  classifications  admises  ; 
ils  adoptent  la  plus  simple  et  divisent  comme  beaucoup 
les  métrites  en  trois  classes  selon  qu’elles  atteignent 
le  col,  le  corps  ou  les  deux  à  la  fois. 

Cette  distinction  est  intéressante,  car  elle  sépare  les 
métrites  du  corps,  qui  guérissent  spontanément,  des 
métrites  du  col,  qui  sont  d’une  chronicité  désespérmite. 


ly  Mars  ig34. 

Enumérant  quelques-uns  des  nombreux  traitements 
préconisés,  Arenas  et  Emanuel  ne  retiennent  que  le 
Filhos,  la  neige  carbonique,  le  galvanocautère,  le  radium 
et  enfin  la  haute  fréquence.  Si  la  diathermie  ne  constitue 
guère  qu’un  adjuvant  local,  l'électrocoagulation  semble 
actuellement  le  ])rocédé  de  choix. 

Se  servant  d'un  appareil  de  faible  puissance,  les 
auteurs  agissent  sans  aucune  anesthésie,  sans  application 
d’antiseptique.  Après  avoir  eu  recours  à  la  méthode  uni¬ 
polaire,  toutes  leurs  préférences  vont  actuellement  à  la 
méthode  bipolaire,  qui  est  très  peu  douloureuse,  de  dosage 
facile,  d’action  strictement  limitée.  D'application  est 
extrêmement  courte  et  la  malade  peut  rentrer  chez  elle 
après  le  traitement. 

D’escarre  formée  ne  s'infecte  jamais  et  n’est  jamais 
la  source  de  complications  infectieuses  utérines  ou 
annexielles.  Elle  tombe  aux  environs  du  vingtième  jour, 
donnant  parfois  lieu  à  une  petite  hémorragie  qu'un 
simple  tamponnement  arrête  facilement. 

Dans  la  suite,  il  se  forme  une  cicatrice  souple,  sans 
jamais  d'atrésie  du  col,  sans  aucune  gêne  pour  les  accou¬ 
chements  ultérieurs. 

Desseules  contre-indications  sont  lagrossesse,  les  règles, 
les  inflammations  aiguës  de  Tutérus  ou  des  annexes,  les 
cancers.  Et.’ Bernard. 

Le  traitement  chirurgical  des  métastases 
cancéreuses  intracérébrales. 

Da  majorité  des  auteur.s  considèrent  que  da^s  les 
métastases  intracérébrales  tout  traitement  chirurgical, 
y  compris  la  trépanation  décompressive,  est  illusoire  et 
que  la  longueur  de  la  survie  ne  dépasse  pas  quelques  mois, 
'l'el  n’est  pas  l’avis  d’E.  Oedberg  (The  Journ.  of  the 
Americ.  med.  Assoc.,  4  novembre  1933),  qui  rapporte  à 
ce  sujet  trois  observations  intéressantes.  Dans  le  premier 
cas,  dix-neuf  mois  après  l’ablation  d'un  cancer  du  sein 
s’était  développée  une  tumeur  delà  région  pariéto-occipi- 
tale  gauche  ;  une  intervention  fut  pratiquée  par  Cushing, 
qui  put  extirper  en  bloc  cette  tumeur  dont  l’examen  his¬ 
tologique  montra  qu’il  s’agissait  bien  d'un  adéno-car- 
cinome  métastatique  ;  la  malade  guérit  complètement  et 
survécut  deux  ans  ;  elle  mourut  d’une  récidive  ganglion¬ 
naire  ;  l'autoijsie  montra  l’absence  de  tout  signe  de  réci¬ 
dive  cérébrale.  Dans  le  second  cas,  l’intervention  pour 
une  tumeur  pariéto-occipitale  gaucho  cliniquement 
primitive  permit  d’extirper  une  tumeur  kystique  dont 
l’examen  histologique  montra  qu’il  s’agissait  d’un  car¬ 
cinome  métastatique  d’origine  pulmonaire  ;  la  radio¬ 
graphie  permit  dedécelerla  tumeur  primitive; la  récidive 
ne  survint  qu’au  bout  de  deux  ans  et  demi  ;  une  nouvelle 
extirpation  ne  fut  suivie  que  d’un  succès  très  temporaire. 
Dans  le  troisième  cas,  il  s'agissait  d’une  métastase  de 
cancer  du  sein  ;  la  survie  ne  fut  que  de  huit  mois.  D’auteur 
constate  d’ailleurs  qu’il  ne  s’agit  que  de  cas  exceptionnels 
faisant  partie  d’une  série  de  54  métastases  dont  31  opérées 
il  est  probable  d’ailleurs  que  des  interventions  plus  larges 
et  l’emploi  de  l’ électrochirurgie  auraient  augmenté  le 
nombre  des  succès.  Un  autre  facteur  capital  est  la  fré¬ 
quence  des  métastases  multiples  dans  lesquelles  l’inter¬ 
vention  ne  peut  évidemment  avoir  aucune  action. 

D’ auteur  rapproche  de  ces  cas  celui  d’ une  tumeur  médul¬ 
laire  développée  chez  une  malade  opérée  antérieurement 
d'un  cancer  du  sein  ;  histologiquement,  il  s’agissait  d’un 
méningione  et  la  guérison  fut  complète.  Il  faut  donc  tou¬ 
jours  réserver  la  possibilité  d’une  telle  coïncidence  et  Ou 
doit  tenter  dans  ces  cas  la  chance  d’une  intervention. 

JEAN  DEREBOUEEET. 

5530-33.  —  CoRBEiE.  Imprimerie  Cufl'ri':. 
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L’HYGIÈNE  SOCIALE 
DIRIGÉE 

le  D'  Jean  ALBERT-WEIL 


Une  expression,  créée  par  Bertrand  de  Jouve- 
nel,  a  connu  depuis  quelques  années  une  fortune 
singulière,  c’est  celle  d’ «  Economie  dirigée  ».  Mais 
le  mot  d’économie  est  un  mot  vaste  et  vague, 
qui  englobe  sous  son  chef  les  branches  les  plus 
diverses  de  l’activité  sociale.  Diriger  l’économie 
d’un  pays  vers  un  but  déterminé,  discipliner  la 
puissance  du  capital,  lui  imposer  le  joug  et  le 
contrôle  restrictif  de  l’Etat  e,st  certes  une  entre¬ 
prise  hardie,  mais  elle  ne  peut  se  concevoir  que 
réalisée  par  un  gouvernement  fort,  capable  d’agir 
sans  entrave,  et  inspirant  surtout  confiance  à  la 
masse  du  pays.  Car,  à  moins  de  transformer  radi¬ 
calement  le  système  économique  actuel,  et  d’abou¬ 
tir  à  la  socialisation  complète  des  moyens  de 
production,  le  grand  danger  de  l’économie  diri¬ 
gée  est  d’inspirer  méfiance  aux  capitalistes,  qui 
de  ce  fait  retireraient  leurs  capitaux  des  entre¬ 
prises  et  provoqueraient  une  crise  atrx  conséquen¬ 
ces  incalculables. 

Economie  ^dirigée  ne  se  conçoit  que  dans  la 
confiance  pleine  et  entière,  et  cette  confiance  ne 
peut  exister  que  si  le  pays  se  sait  véritablement 
et  fortement  mené  par  un  gouvernement  puis¬ 
sant,  ayant  un  plan.  Car  c’est  dans  un  plan  d’équi¬ 
pement  et  d’organisation  nationale  de  longue 
haleine  que  réside  tout  le  secret  et  qu’est  tout  le 
succès  d’une  «  économie  dirigée  ». 

Il  est  des  expressions  qui  font  peur.  «  Écono¬ 
mie  dirigée  »,  ce  sont  des  mots  à  ne  prononcer 
qu’avec  prudence.  Il  faut  dire  plan  d’équipement 
et  d’organisation. 

De  pays  comprendra  mieux  et  donnera  son 
adhésion. 

Da  politique  se  meurt  des  formiües  vagues. 
Nous  n’avons  pas  dessein  dans  cet  article  d’esquis¬ 
ser  une  étude  de  la  «  direction  de  l’économie 
générale  du  pays  »,  ce  qui  sortirait  certes  du  do¬ 
maine  de  notre  compétence.  Nous  voulons  étu¬ 
dier  une  branche  essentielle  de  l’Économie  natio¬ 
nale,  qui  nous  intéresse  au  premier  chef  en  tant 
que  médecin,  nous  voulons  parler  de  l’hygiène 
sociale. 

Car  la  véritable  direction  de  l’économie  d’un 
pays  ne  peut  se  faire  que  par  la  coordination  des 
plans  détaillés  d’organisation  des  diverses  branches 
de  l’activité  sociale. 

N»  12.  —  24  Mars  1934. 


Da  France  est  l’im  des  pays  d’Europe  où  se  fait 
actuellement,  faute  d’une  organisation  ration¬ 
nelle,  le  plus  fonnidable  gaspillage  d’énergie.  Et 
nous,  trouvons  de  ce  fait  un  exemple  lamentable 
dans  l’organisation  actuelle  de  J’hygiène  sociale 
en  France. 

De  but  suprême  vers  lequel  doit  tendre  une 
«  économie  dirigée  »,  c’est  l’hygiène  sociale,  non 
pas  une  hj^giène  sociale  «  de  façade  »,  démago¬ 
gique  et  anarchique,  mais  une  «  hygiène  sociale 
dirigée  »  selon  un  plan  d’ensemble.  Plus  que  tout 
autre,  le  peuple  français  dans  sa  totalité,  mais 
surtout  et  essentiellement  en  ce  qui  concerne  ses 
classes  laborieuses,  a  besoin  d’une  hygiène  sociale 
dirigée. 


On  a  dit  et  redit  que  les  Français  n’avaient 
pas  de  sens  social,  qu’ils  étaient  des  individua¬ 
listes  avant  tout.  Quoiqu’il  y  ait  un  peu  de  vrai 
dans  cette  assertion,  elle  n’est  que  très  partielle¬ 
ment  exacte,  car  ce  qui  nous  manque,  ce  n’est 
pas  à  vrai  dire  le  sens  social,  c’est  le  sens  de  l'or¬ 
ganisation  sociale.  Des  sommes  considérables, 
plus  considérables  peut-être  que  partout  ailleurs, 
sont  dépensées,  mal  réparties,  mal  employées,  et 
employées  d’une  manière  désordonnée.  Aussi 
notre  pays  est-il,  en  Europe,  celui  où  la  mortalité 
habituelle  est  la  plus  forte  proportionnellement  à 
la  population,  triste  et  douloureux  privilège. 
Ainsi  que  l’a  écrit  dans  une  étude  récente  parue 
dans  le  Mouvement  sanitaire,  le  D^  Hazemann, 
la  mortalité  de  jeunes  adultes  est  moitié  moindre 
en  Angleterre  et  en  Allemagne  que  celle  de  per¬ 
sonnes  d’âge  correspondant  en  France. 


D’hygiène  sociale  en  France  n’a  pas  une  tête, 
elle  en  a  une  infinité.  De  ministère  de  l’Hygiène 
et  de  la  Santé  publique  est  en  effet  presque  un 
ministère  de  parade,  à  l’autorité  et  au  pouvoir 
d’action  tout  à  fait  insuffisants. 

De  ministère  de  l’Instruction  publique  a  la 
haute  main  sur  tous  les  établissements  scolaires 
du  pays.  Facultés,  établissements  d’enseignement 
supérieur,  lycées  (collèges  même  qui  ont  presque 
tous  disparu  pour  céder  la  place  aux  lycées), 
écoles  primaires,  etc.  Da  nomination  du  person¬ 
nel  enseignant  et  administratif  dépend  du  minis¬ 
tère  ou  de  ses  mandants. 

De  ministère  de  la  Santé  publique  n’a,  en  /ait. 
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aucun  droit  de  regard  sur  la  plupart  des  éta¬ 
blissements  hospitaliers  des  villes  et  des  cam- 
pasînes,  sur  les  sanatoria  dits  départementaux,  etc.  ; 
il  iajnore  et  ne  peut  contrôler  effectivement  les 
budgets  départementaux  consacrés  à  l’hygiène 
sociale,  aux  œuvres  sociales  et  à  l’Assistance 
publique,  sur  lesquels  il  n’a  aucun  pouvoir,  I.,es 
dispensaires  départementaux  eux-mêmes  sont 
surtout  sous  l'autorité  du  département. 

La  plupart  des  institutions  sanitaires  et  so¬ 
ciales  dépendent  du  département,  et  la  plupart 
du  temps  de  personnalités  incompétentes.  Le 
ministère  de  la  Santé  publiqrte  ignore  le  personnel 
médical,  sanitaire  et  administratif  de  la  plupart 
des  institutions  locales,  dont  le  choix  est  laissé  aux 
conseils  généraux  et  aux  municipalités,  voire 
même  surtout  à  certaines  commissions  adminis¬ 
tratives.  Les  membres  de  ces  commissions  notam¬ 
ment,  négociants,  juristes,  commerçants,  ,etc., 
ignorent  le  plus  souvent  tout  des  nécessités  hos¬ 
pitalières  et  sanitaires,  et  ne  sont  nullement  aptes 
à  juger  par  exemple  de  compétences  ou  de  titres 
médicaux.  Aussi  lé  choix  du  personnel  médical  et 
administratif  de  très  nombreuses  institutions 
sanitaires  se  fait-il  dans  beaucoup  de  villes  au 
gré  des  exigences  de  la  politique  et  des  combinai¬ 
sons  locales,  et  fait-il  bon  marché  des  compé¬ 
tences. 

La  création  des  établissements  sanitaires,  l’ins¬ 
tauration  de  services  de  protection  et  d’hygiène 
sociale  sont  laissées  en  fait  au  gré  des  conseüs 
généraux  et  des  municipalités,  qui  peuvent  insti¬ 
tuer  ou  ne  pas  instituer  ainsi  en  désordre  et  sans 
plan  d’ensemble,  ou  d’entreprises  privées. 

C'est  ainsi  qu’on  voit  telle  ville  importante 
dotée  par  exemple  d’hôpitaux  sordides,  mais  de 
très  beaux  dispensaires  antituberculeux,  dispen¬ 
saires  qui  ne  peuvent  envoyer  leurs  malades  au 
sanatorium,  faute  d’établissements  convenables 
existant  en  nombre  suffisant  dans  le  départe¬ 
ment;  telle  autre  ville  dotée  d’une  maternité 
remarquable,  mais  dénuée  de  services  de  protec¬ 
tion  de  l’enfance  ;  telle  autre  où  l’hôpital  n’a  ]Das 
de  service  de  chirurgie  digne  de  ce  nom;  telles 
autres  où  les  services  de  radiologie  sont  inconnus 
dans  l’hôpital  urbain  ;  telle  autre  où  presque  tout 
manque  dans  les  institutions  officielles,  etc.;  telle 
ville  importante,  comportant  un  nombre  imposant 
de  pro.stituées,  où  aucun  service  fermé  n’existe 
à  l’hôpital  pour  les  prostituées  en  carte,  de  telle 
sorte  que  ces  dernières  sont  laissées  libres  de 
donner  leur  mal  à  tout  venant,  le  contrôle  sani¬ 
taire  étant  insuffisant  et  difficilement  prati¬ 
cable,  etc.  La  lutte  contre  la  tuberculose,  malgré 
les  très  beaux  efforts  qui  ont  été  faits,  est  loin 


d’être  efficiente.  On  a  certes  multiplié  un  peu 
partout  les  dispensaires.  Mais  un  dispensaire  n’est 
qu’un  centre  de  dépistage.  Le  plus  souvent,  et 
surtout  lorsqu’il  s’agit  de  malades  venant  con¬ 
sulter  alors  que  l’établissement  d’un  pneumo¬ 
thorax  thérapeutique  n’est  pas  ou  n’est  plus 
possible,  l’envoi  au  sanatorium  constitue  la  base 
du  traitement.  Or  il  n’en  existe  qu’un  nombre 
absolument  insuffisant,  et  d’ailleurs  on  a  baptisé 
du  nom  de  sanatorium  des  établissements  qui  ne 
le  méritent  en  aucune  façon.  Nous  citerons  par 
exemple  pour  la  région  de  Paris  le  «  sanatorium 
Georges-Clemenceau  »,  qui  était  formé  il  y  a  très 
peu  d’années,  et  qui  doit  l’être  encore,  de  baraques 
en  planches  à  Bicêtre,  aux  portes  de  Paris,  ou 
l’hospice  de  Brévannes,  vieil  ensemble  de  bâti¬ 
ments  sans  confort,  situé  à  quelques  kilomètres 
de  la  capitale,  dans  une  banlieue  au  même  climat 
parisien.  En  ce  qui  concerne  les  sanatoria,  ce  qui 
est  de  prime  importance,  c’est  le  climat  du  pays 
où  ils  sont  établis.  Mais  ü  existe  très  peu  de  sana¬ 
toria  gérés  par  l’État.  Les  départements,  loin  de 
créer  les  sanatoria  destinés  à  leurs  malades  dans 
des  régions  de  France  réputées  pour  être  adé¬ 
quates,  soit  qu’il  s’agisse  de  sanatoria  de  plaine, 
de  semi-altitude  (les  plus  importants)  ou  d’alti¬ 
tude,  bâtissent  leurs  sanatoria  sur  le  sol  même 
du  département.  Alors  que  le  département  ne  de¬ 
vrait  comporter  que  quelques  établissements  de 
triage,  d’où  les  malades  seraient  ‘envoyés  aux 
sanatoria  de  cure,  les  malades  sont  le  plus  sou¬ 
vent  presque  traités  sur  place.  Beaucoup  cepen¬ 
dant  bénéficieraient  considérablement  d’un  chan¬ 
gement  de  régime  climatique.  Un  malade,  par 
exemple,  souffrant  du  climat  méditerranéen  serait 
avec  avantage  envoyé  dans  un  pays  de  montagne. 
Très  souvent,  cependant,  il  y  a  à  cela  impossi¬ 
bilité.  Les  Bouches-du-Rhône  créent  leurs  sana¬ 
toria  dans  les  Bouches-du-Rhône,  l’Hérault  dans 
l’Hérault,  l’Aveyron  dans  l’Aveyron,  etc.  Il  en 
est  de  même  en  ce  qui  concerne  la  plupart  des 
autres  départements,  qu’ils  soient  au  nord  ou  au 
midi.  S’il  se  trouve  ainsi  sur  place  des  régions 
propices,  tant  mieux,  sinon  tant  pis. 

Hâtons-nous  de  dire  qu’un  grand  nombre  de, 
départements  ne  comportent  aucun  sanatorium 
digne  de  ce  nom.  La  nourriture  est  d’ailleurs, 
parfois,  assez  mauvaise  dans  certains  sanatoria 
dits  populaires  (i).  Il  ne  viendrait  que  rarement 

(i)  Il  n’y  a  pas  eu  France  d’organisme  central  de  véritable 
inspection  des  établissements  sanitaires  et  hospitaliers.  Il 
est  bien  dit  :  «  Les  sanatoriums  publics  et  établissements 
assimilés  sont  soumis  à  la  .surveillance  des  préfets  des  dépar¬ 
tements  de  leur  siège  et,  sous  l'autorité  des  préfets,  à  celle  des 
professeurs  d’hygiène  des  Facultés  ou  Ecoles  de  médecine, 
des  inspecteurs  départementaux  de  l’Assistance  publique 
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à  l’idée  des  conseils  généraux  de  départements  de 
plaine  ou  de  départements  maritimes  de  créer 
leurs  sanatoria  départementaux  dans  des  régions 
alpestres,  ou  pyrénéennes,  ou  jurassiques,  ou 
autres.  I^a  France  est  grande,  elle  possède  de 
magnifiques  ressources  climatiques.  Mais  on  ne 
sait  pas,  ou  on  ne  veut  pas  les  utiliser.  Notre  pays 
n’est  centralisé  que  politiquement.  Pour  ce  qui  a 
trait  à  l’hygiène  sociale,  il  est  formé  d’une  pous¬ 
sière  de  petites  républiques  autonomes  élevant 
entre  elles  des  cloisons  étanches.  Ce  cloisonnement 
n’est  pas  que  ridicule  !  Il  a  des  conséquences 
néfastes  pour  la  santé  publique. 

Ce  même  désordre,  cette  même  anarchie,  cette 
même  imprévision  se  retrouvent  dans  toutes  les 
branches  de  l’hygiène  sociale  en  France.  Les  sta¬ 
tions  thermales,  dont  notre  pays  est  si  riche  et 
qui  ont  une  action  thérapeutique  indéniable,  ne 
sont  accessibles  qu’à  une  minorité  (importante 
certes,  mais  minorité  tout  de  même)  de  gens  quel¬ 
que  peu  fortunés.  Fes  hôpitaux  thermaux  civils 
n’existent  qu’en  nombre  extraordinairement  res¬ 
treint.  Fes  classes  ouvrières  et  prolétariennes 
paysannes  sont  jusqu’à  nouvel  ordre  absolument 
privées  de  la  thérapeutique  thermale. 

Fa  lutte  antisyphilitique  est  bien  organisée 
dans  certaines  villes  et  certains  départements 
(surtout  dans  les  villes  comportant  des  Facultés 
de  médecine). 

Dans  d'autres,  elle  est  déplorablement  insuf¬ 
fisante.  Nous  pourrions  multiplier  les  exemples  à 
l’infini  de  notre  carence  en  hygiène  sociale.  Et 
nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  des  détails  tou¬ 
chant  l’administration  intérieure  très  souvent 
déplorable  des  établissements  hospitaliers  exis¬ 
tants. 


Fe  D’^  Hazemann  a  fait  récemment  une  remar¬ 
quable  enquête  sur  les  résultats  obtenus  en 
France  par  la  législation  française  d’hygiène 
sociale.  Il  en  a  consigné  les  résultats  dans  un 
numéro  récent  du  Mouvement  sanitaire.  (.i-L’vasvd- 
fisance  des  résultats  obtenus,  dit-il,  est  moins  due 
à  un  manque  de  bonne  volonté  et  de  clairvoyance 
qu’à  un  véritable  chaos  administratif.  »  Et  il  cite 
de  nombreux  exemples  d’anarchie  administrative 

agissant  en  qualité  de  délégués  des  préfets.  Le  contrôle 
supérieur  de  ces  établissements  est  assuré  sous  l’autorité  du 
ministre  par  les  inspecteurs  généraux  des  services  adminis¬ 
tratifs.  Toute  personne  spécialement  désignée  par  le  ministre 
de  l’Intérieur,  le  ministre  de  l’Hygiène  ou  le  préfet  peut,  eu 
outre,  visiter  en  tous  temps  les  sanatoriums  publics  et  assi- 
nülés  et  se  faire  rendre  compte  du  fonctloimement  des  ser- 

En  fait,  ce  prétendu  contrôle,  rarement  exercé,  est  abso¬ 
lument  illusoire. 
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en  matière  d’hygiène  sociale,  en  parfaite  confor¬ 
mité  avec  les  exemples  divers  que  nous  avons 
donnés  plus  haut.  «  Des  colonies  de  vacances 
pour  enfants  ont  été  répandues  en  France,  sans 
que  l’on  se  soit  le  moins  du  monde  soucié  de  choi¬ 
sir  les  lieux  et  emplacements  les  plus  favorables 
pour  leur  établissement.  Toutes  ces  sociétés  fonc¬ 
tionnent  sans  aucune  relation  les  unes  avec  les 
autres,  et  sont  soumises  à  tous  les  inconvénients 
des  influences  locales. 

«  Fa  même  situation  se  retrouve  dans  d’autres 
branches  de  l’hygiène  sociale.  Avec  une  organisa¬ 
tion  meilleure,  des  résultats  supérieurs  pourraient 
être  obtenus. 

«  Fes  sommes  consacrées  à  l’adduction  à  distance 
d’eau  potable,  qui  se  montaient  à  quelques  mil¬ 
liers  de  francs  en  1903,  s’élèvent  maintenant  à  une 
somme  quarante  fois  plus  élevée.  Et  cependant, 
sur  2000  cités  de  plus  de  3  000  habitants,  12  p.  100 
ne  sont  pas  convenablement  fournies  en  eau  po¬ 
table.  Fes  deux  tiers  seulement  des  communes  de 
France  ont  un  système  convenable  de  distribu¬ 
tion  d’eau. 

«  Tous  les  mauvais  résultats  obtenus  ne  sont  pas 
dus  à  un  manque  d’argent,  mais  à  un  manque 
d’organisation. 

(c  En  1927,  les  sommes  consacrées  aux  services 
d’hygiène,  de  salubrité  et  des  épidémies,  à  la 
protection  de  la  mère  et  de  l’enfant,  à  la  croisade 
contre  la  tuberculose,  à  la  campagne  contre  les 
maladies  vénériennes,  à  la  croisade  contre  le 
cancer,  s’élevaient  au  total,  eu  englobant  le  bud¬ 
get  d’État  et  les  budgets  départementaux,  à 
4  milliards  de  francs.  En  sept  ans,  la  vente  de 
vignettes  antituberculeuses  ont  produit  près  de 
100  millions  de  francs.  Suivant  les  chiffres  de 
l’année  1931,  il  existe  71  services  d’inspection 
départementale  d’hygiène,  confiés  à  des  méde¬ 
cins  appointés  et  spécialisés,  auxquels  toute  clien¬ 
tèle  privée  est  interdite. 

«Fes  services  de  protection  de  la  mère  et  de  l’en¬ 
fant  comptent  600  consultations  prénatales,  plus 
de  400  maternités,  133  refuges  pour  les  mères, 
plus  de  4  000  consultations  de  nourrissons,  etc. 
Il  existe  plus  de  900  colonies  de  vacances.  Fa  plu¬ 
part  des  départements  ont  une  société  organisée 
de  lutte  antituberculeuse.  Ces  sociétés  entretiennent 
800  dispensaires.  Approximativement,  40  000  lits 
sont  consacrés  à  des  tuberculeux. 

«Il  existe  des  preventoria  assez  nombreux. 

«  Fa  lutte  antisyphilitique  est  menée  dans  près 
de  I  700  services. 

«  Il  existe  25  centres  anticancéreux. 

«  Plus  de  2  750  infirmières-visiteuses  sont  en 
service,  etc.  » 
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Tous  ces  clûffres  sont  éloquents,  niais,  étant 
donnés  le  désordre,  le  défaut  d’organisation  géné¬ 
rale,  le  manque  de  direction  centrale,  le  règne  de 
l’incompétence,  ils  ne  constituent  le  plus  souvent 
qu’un  trompe-l’œil.  Il  existe  de  telles  différences 
d’application  ici  et  là  des  données  de  l’hygiène 
sociale,  qu’il  est  impossible  de  tirer  des  conclu¬ 
sions  heureuses  des  belles  statistiques.  Des  40  000 
lits  consacrés  officiellement  aux  tuberculeux, 
chiffre  probablement  exagéré,  il  en  est  assurément 
plus  de  la  moitié  qui  sont  placés  dans  des  condi¬ 
tions  inadéquates. 

Aussi  l'effort  immense  qui  est  entrepris  tant 
par  les  médecins  chargés  de  l’hygiène  sociale  que 
par  les  autres  se  montre-t-il  souvent  inefficace. 
Il  snifirait  pourtant  de  peu  de  choses  pour  abou¬ 
tir.  De  Dr  Hazemann  cite  en  exemple  la  région  de 
Nancy,  oii  le  Dr  Parizot  a  pu  obtenir  de  meilleurs 
résultats  par  la  création  à’un  comité  central  com¬ 
posé  de  représentants  de  toutes  les  organisations 
publiques  et  privées  ayant  pour  but  le  développe¬ 
ment  de  l’hygiène  et  de  la  santé  publique. 

Ce  comité  se  réimit  chaque  mois,  et  agit  comme 
organisme  de  contrôle  et  de  direction,  évitant 
que  des  œuvres  et  des  créations  diverses  fassent 
double  emploi  les  unes  avec  les  autres. 


Nous  en  arrivons  maintenant  à  l'importante 
question  des  assurances  sociales.  Des  caisses  d’as¬ 
surances  sociales,  qui  sont  appelées  à  jouer  un  si 
grand  rôle  en  matière  d’hygiène  sociale,  sont 
absolument  soustraites  au  contrôle  du  ministère 
de  la  Santé  pnblique.  Dt  il  en  est  de  même  des 
sociétés  de  secours  mutuels  qui  se  sont  intégrées 
dans  le  cadre  des  Assurances  sociales.  Des  unes 
et  les  autres  sont  administrativement  soumises  à 
l’autorité  très  relâchée  du  ministère  du  'Pravail, 
ce  qui  est  tout  différent,  et  en  fait  elles  peuvent 
agir  en  toute  Uberté  (financièrement,  leurs  fonds 
sont  garantis  par  une  caisse  générale  de  garantie, 
qui  relève  du  ministre  du  Travaü.  En  cas  de  défi¬ 
cit,  la  caisse  de  garantie  peut  exercer  un  contrôle 
sur  la  gestion  de  la  caisse  déficitaire).  On  aboutit 
ainsi,  et  on  aboutira  surtout,  lorsque  la  loi  aura 
donné  son  plein  rendement,  à  la  concentration 
d’nne  puissance  excessive  entre  les  mains  des 
dirigeants  des  Caisses  primaires  et  des  Mutuali¬ 
tés,  étant  données  les  sommes  d’argent  impor¬ 
tantes  dont  ils  peuvent  (et  pourront  surtout) 
disposer. 

On  ne  devient  en  effet  dirigeant  d’une  Caisse  pri¬ 
maire,  ou  d’une  Mutualité  qu’  «  électoralement  », 
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si  l’on  peut  dire.  De  fait  d’être  président  ou 
membre  du  conseil  d’administration  d’une  Caisse 
ne  confère  pas  une  compétence  spéciale  en  ma¬ 
tière  de  médecine,  d’hygiène  et  d’assistance  pu- 
bliqne.  Des  administrateurs  des  Caisses  exercent 
souvent  des  professions  n’ayant  rien  à  voir  avec 
l’hygiène  et  la  santé  publique. 

Il  est  très  regrettable,  dans  ces  conditions,  que 
les  dirigeants  des  Caisses  aient  le  droit,  comme 
cela  s’est  prodnit  maintes  fois  en  Alsace  et  en 
Dorraine  désannexées  et  se  produira  ailleurs  (i), 
de  créer  sans  contrôle  véritable  (2)  des  établisse¬ 
ments  de  caisse,  faisant  souvent  donble  emploi 
avec  des  formations  hospitalières  ou  autres  déjà 
existantes,  de  choisir  leur  personnel  médical, 
d’avoir  la  haute  main  sur  tout  un  personnel  ad¬ 
ministratif  souvent  recruté  parmi  leurs  protégés. 

.S’il  est  parfaitement  légitime  et  louable  que  les 
Caisses  créent  des  maisons  de  convalescence,  des 
preventoria  et  des  sanatoria,  il  convient  cependant 
qu’elles  fassent  entrer  ces  créations  dans  un  plan 
général  d’organisation  sanitaire  du  pays  établi 
par  l’Etat.  D’autre  part,  la  création  de  cliniques 
de  traitement  ne  doit  pas  rendre  caduques  les 
institutions  déjà  existantes.  Il  ne  faut  pas  per¬ 
mettre  la  continuation  de  cette  politique,  toujours 
la  même,  politique  qui  nous  tuera,  si  l’on  n’y  met 
bon  ordre,  de  dispersion  des  efforts  et  de  multi¬ 
plicité  des  budgets.  Comme  nous  le  faisions  obser¬ 
ver  récemment  au  dirigeant  d’une  importante 
mntualité,  qui  en  parut  d’ailleurs  fort  offusqué,  «il 
,  nous  semble  impossible  d’établir  des  limites  et 
des  catégories  dans  l’Assistance  sociale  »,  dans  - 
le  sein  des  Assurances  sociales  et  de  la  Mutualité 
d’une  part,  en  dehors  des  Assurances  sociales  et 
de  la  Mutualité  d’autre  part. 

Pénétrons-nous,  au  contraire,  de  cette  notion 
que  nous  développerons  plus  loin,  à  savoir  qu'il 
jaut  mettre  en  commun  les  ressources  budgétaires 
de  la  France,  destinées  à  la  santé  publique,  d’oU 
qu’elles  viennent,  qu’elles  soient  alimentées  par 
les  revenus  des  Assurances  sociales  ou  par  les 
budgets  départementaux.  Il  convient  de  «ratio¬ 
naliser  »  les  organisations  sanitaires  du  pays  selon 
un  plan  général,  faisant  état  des  besoins  réci¬ 
proques  de  chaque  région.  Ce  plan  doit  permettre 
à  tous  les  citoyens  justiciables  de  l’Assistance 
sociale,  que  ce  soit  ou  non  dans  le  cadre  des  Assu¬ 
rances  sociales,  de  bénéficier,  à  quelque  départe- 

(1)  n  existe  à  Montpellier,  par  exemple,  une  importante 
clinique  mutualiste  faisant  absolument  double  emploi  avec 
les  cliniques  chirurgicales  de  la  Faculté,  qui  sçat  dépeuplées. 
D’où  doubles  frais,  double  administration,  etc. 

(2)  I,e  récent  ministre  du  Travail,  M,  François-Albert, 
vient  de  déclarer  dans  une  interview  qu’il  ne  pouvait  exer¬ 
cer  aucun  contrôle  sur  les  caisses  d’ Assurances  sociales. 
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ment  qu'ils  appartiennent,  des  étonnantes  res¬ 
sources  dont  nous  pouvons  disposer. 

Jl  faut  faire-  tomber  les  cloisons  départementales 
périmées. 


Les  caisses  d’ Assurances  sociales  doivent  de¬ 
meurer  dans  le  rôle  que  leur  assigne  la  loi  :  Assu¬ 
rance  plus  ou  moins  complète  contre  les  risques 
maladie,  invalidité  prématurée,  vieillesse,  décès, 
participation  dans  les  conditions  déterminées  par 
la  loi  aux  charges  de  famille  et  de  maternité. 

Mais  ce  rôle  qui  leur  échoit  ne  devrait  pas  leur 
permettre  de  consacrer  leurs  excédents  de  re¬ 
cettes,  si  elles  en  ont,  à  la  création  de  cliniques  de 
traitement  destinées  à  leurs  assurés  (à  l’exception 
toutefois  des  preventoria,  sanatoria  et  maisons  de 
convalescence)  (i).  Ces  cliniques  de  traitement  sont 
préjudiciables,  du  fait  qu’elles  appartiennent  à  la 
Caisse  d' assurance,  OM  libre  exercice  de  la  médecine 
dans  lequel  le  malade  assuré  social  doit  trouver 
sa  garantie.  La  charte  de  l’exercice  de  la  méde¬ 
cine,  c’est  en  effet  le  libre  choix  du  médecin  par 
le  malade,  et  la  libre  concurrence.  Certains  diri¬ 
geants  de  caisse  voudraient  transformer  le  méde¬ 
cin  en  fonctionnaire  payé  par  eux.  Mais  l'acte 
médical  n’est  pas  comme  l’acte  de  travail  du  fonc¬ 
tionnaire,  acte,  hâtons-nous  de  le  dire,  éminem¬ 
ment  utile  et  respectable,  un  acte  administratif. 
Il  n’est  jamais  tout  à  fait  identique  à  lui-même, 
ü  diffère  sans  cesse  dans  sa  qualité,  dans  ses  moda¬ 
lités,  dans  les  circonstances  où  il  se  produit,  par  ses 
conséquences,  il  est  somnis  à  de  multiples  fac¬ 
teurs  psychologiques.  Il  doit  donc  être  abso¬ 
lument  libre  dans  son  application,  sous  peine  de 
devenir  un  acte  mécanique  et  sans  aucune  por¬ 
tée.  Il  faut  laisser  la  possibilité  au  médecin  de 
faire  acte  psychologique  de  médecin,  et  non  de 
distributeur  automatique  de  drogues.  Il  faut  donc 
lui  permettre  de  gagner  sa  vie  sans  voir  quotidien¬ 
nement  un  nombre  excessif  de  malades.  C’est 
pourquoi,  on  le  comprend,  le  libre  choix,  la  libre 
concurrence  sont  la  condition  essentielle  de  l’exer¬ 
cice  rationnel  de  la  médecine,  le  malade  et  son 
entourage  demeurant  juges,  plus  ou  moins  avertis 
parfois,  mais  il  n’importe,  de  la  valeur  des  soins 
qui  lui  sont  donnés  par  son  médecin.  Ce  serait 
donc  vouloir  vicier  profondément,  au  grand  pré¬ 
judice  de  l’intérêt  des  malades,  l’exercice  de  la 
médecine  en  France,  que  de  laisser  aux  dirigeants 

(i)  Les  excédents  de  recettes,  s’il  y  en  a,  doivent  être 
employés  avant  tout  à  augmenter  le  taux  des  prestations 
fournies  actuellement  par  les  Caisses  à  leurs  assurés,  presta¬ 
tions,  la  plupart  du  temps,  beaucoup  trop  faibles  et  trop 
ardives. 


des  caisses,  souvent  peu  compétents,  la  possi¬ 
bilité  d’exercer  une  pression  sur  le  corps  médical 
et  sur  leurs  administrés  en  les  menaçant  d'éta¬ 
blir  ou  en  établissant  des  institutions  médicales. 
C’e.st  à  l’État,  et  à  l’État  .seul,  qu’il  appartient  de 
contrôler  et  de  réglementer  la  création  des  éta¬ 
blissements  sanitaires,  en  harmonie  avec  les  be¬ 
soins  généraux  et  locaux  des  populations.  Et  c’est 
pourquoi  tout  doit  rentrer  dans  une  organisation 
unique  et  centralisée  de  l’hygiène  sociale. 


Et  nous  eu  revenons  toujours  au  même  axiome. 
Hors  d’un  plan  général  d’organisation  sanitaire, 
et  malgré  les  sommes  énormes  qui  sont  et  seront 
employées  dans  les  diverses  régions  de  France  à 
des  œuvres  d’assistance  sanitaires  et  sociales, 
sommes  provenant  ou  non  des  caisses  d’ Assu¬ 
rances  sociales,  on  n’aboutira  qu’à  des  résultats 
dérisoires,  hors  de  proportion  avec  les  dépenses 
engagées  et  les  efforts  fournis.  La  solution  du 
problème  est  relativement  simple,  bien  qu’elle 
puisse  paraître  un  peu  révolutionnaire  à  certains. 
Nous  ne  pouvons  qu’esquisser  dans  ses  très 
grandes  lignes  l’organisation  de  l’hygiène  sociale 
telle  que  nous  la  proposons.  Comme  toute  esquisse 
bien  incomplète,  elle  est  sonmise  à  la  critique  et 
peut  recevoir  toutes  les  modifications  nécessaires. 
Elle  constitue  cependant  une  base  de  discussion 
et  une  hypothèse  de  travail. 


Il  faut  établir  en  France  un  budget  unique  de 
l’hygiène  et  de  la  santé  publique.  I^e  ministère  de 
l’Hygiène  et  de  la  Santé  publique  aura  la  haute 
main  sur  tous  les  établissements  officiels  sani¬ 
taires  et  hospitaliers  du  pays,  sur  tous  les  services 
d’hygiène  et  de  prophylaxie  sociale.  Il  aura  le 
contrôle  des  sociétés  et  entreprises  privées  con¬ 
courant  à  l’hygiène  sociale. 

Les  départements  et  les  municipalités  n’auront 
plus  de  budget  autonome  affecté  à  l’hygiène  et  à 
l'assistance  publique. 

Le  budget  général  d’hygiène  et  de  santé  pu¬ 
blique  sera  alimenté  : 

1°  Par  des  sommes  fournies  par  les  départe¬ 
ments  ou  les  communes,  égales  ou  supérieures  aux 
sommes  affectées  actuellement  par  ces  organismés 
à  l’hygiène  et  à  l’assistance  publique.  L’évalua¬ 
tion  de  ces  contributions  départementales  et 
communales  sera  déterminée  en  fonction  des 
besoins  et  des  ressources  de  la  région  ou  de  la 
localité  ; 
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2°  Par  les  excès  de  recettes  produits  par  les  re¬ 
venus  des  Assurances  sociales,  si  excès  de  recettes 
il  y  a  et  si  les  caisses  n’emploiemt  pas  déjà  cet 
excédent  à  l’augmentation  de  leurs  prestations; 

30  Par  les  sommes  affectées  actuellement  par 
l’Êtat  au  budget  général  de  l’hygiène  et  de  la 
salubrité  publique  en  l'rance  et  à  l’Assistance 
publique  (Droitdespauvres,  etc.,  Pari  mutuel,  etc.). 
Les  bureaux  dits  de  bienfaisance  seront  supprimés-, 

40  Par  les  revenus  des  institutions  sanitaires  et 
hospitalières  d’État,  comportant  des  pension¬ 
naires 'payants. 

Ce  budget  général  d’hygiène  publique  n’exigera 
en  somme  que  peu  de  ressources  nouvelles.  Il  se 
bornera  le  plus  souvent  à  utiliser  les  sommes  affec¬ 
tées  déjà  actuellement  à  l’hygiène  et  à  ra.ssistance 
publique. 

Un  bilan  général  des  ressources  sanitaires  et 
hospitalières  du  pays  sera  établi  par  des  commis¬ 
sions  interdépartementales  temporaires  dont  les 
membres  seront  nommés  directement  par  le 
ministre.  Ces  commissions  exerceront  leur  con¬ 
trôle  sur  un  certain  nombre  de  départements 
groupés  en  région.  Ues  membres  de  ces  commis¬ 
sions  seront  choisis  parmi  des  professeurs  de  Fa¬ 
culté  ou  d’Ècole  de  médecine,  des  médecins  des 
hôpitaux  de  villes  de  Faculté  nommés  au  con¬ 
cours,  ou  des  médecins  nantis  de  titres  jugés  suf¬ 
fisants  (internat  des  hôpitaux  d’une  ville  de  Fa¬ 
culté,  titres  scientifiques),  des  médecins  inspec¬ 
teurs  d’hygiène,  des  fonctionnaires  du  ministère 
des  Finances  et  de  la  Santé  publique.  Ues  préfets 
des  départements,  qui  pourront  temporairement 
déléguer  leurs  fonctions  aux  sous-préfets,  et  des 
représentants  des  caisses  d’ Assurances  et  de  la 
Mutualité,  et  des  œuvres  privées  d’hygiène  sociale, 
en  seront  également  membres. 

Ces  commissions  jugeront  de  la  valeur  des 
diverses  institutions  existantes  qu’elles  classe¬ 
ront  en  utilisables  telles  quelles,  en  utilisables 
après  amélioration,  en  inutilisables,  ou  inutiles 
comme  faisant  double  emploi  avec  des  forma¬ 
tions  similaires. 

Elles  se  rendront  compte  des  besoins  propres  à  . 
chaque  région  et  noteront  les  réformes  qu’il 
conviendrait  d’introduire,  et  les  institutions  qu’il 
serait  oppoirtun  de  créer. 

Les  rapports  établis  par  les  diverses  commis¬ 
sions  de  contrôle  seront  centralisés  et  confrontés 
à  Paris  dans  les  services  du  ministère  de  la  Santé 
publique.  Des  tableaux  généraux  et  des  cartes 
seront  établis  permettant  de  se  rendre  compte 
rapidement  des  besoins  réciproques  des  diverses 
régions  du  pays.  Ces  tableaux  et  ces  cartes  seront 
ultérieurement  soigneusement  tenus  à  jour. 
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Les  commissions  de  contrôle  seront  dissoutes 
une  fois  leur  mission  rémplie.  Forts  des  données 
fournies  par  les  rapports  des  commissions  de 
contrôle,  le  ministre  et  ses  conseillers  établiront 
un  plan  général  d’équipement  sanitaire  du  pays. 
Ce  plan  sera  réalisé  par  tranches  établies  à 
l’avance  et  selon  les  disponibilités  du  budget 
général  de  la  Santé  publique.  Par  ailleurs,  une 
administration  sévère  des  établissements  et  orga¬ 
nisations  existant  déjà  sera  instituée,  permettant 
de  réaliser  les  économies  indispensables.  Le  mi¬ 
nistère  de  la  Santé  publique  aura  la  haute  main 
sur  l’administration  des  hôpitaux  et  des  organi¬ 
sations  d’hygiène  sociale. 

Une  école  d’administrateurs  et  de  directeurs 
d’hôpitaux  sera  créée,  qui  aura  pour  mission  de 
former  un  corps  spécialisé  d’agents  administra¬ 
tifs  des  hôpitaux,  possédant  leur  hiérarchie 
propre  ;  ces  agents  seront  de  par  leur  formation 
parfaitement  au  courant  de  la  science  hospita¬ 
lière  moderne.  En  attendant  que  cette  école  soit 
créée  et  puisse  donner  ses  fruits,  le  personnel 
administratif  actuel  de  tous  les  établissements 
sanitaires  du  territoire  sera  soumis  directement  à 
l’autorité  du  ministre  ou  de  ses  mandants.  Un 
minimum  de  connaissance  et  des  titres  universi¬ 
taires  seront  exigés  des  futurs  candidats  aux 
postes  de  directeurs  et  administrateurs  d’hôpi¬ 
taux,  sanatoria,  etc.  Toutes  les  nominations 
seront  faites  par  le  ministère,  après  concours  sur 
titres,  suivant  des  modalités  à  régler. 

Le  corps  médical  des  différentes  formations 
sanitaires  du  territoire  sera  nommé  au  con¬ 
cours,  soit  concours  sur  titres,  soit  sur  épreuves. 
Ces  concours  devront  être  ouverts  à  tous  les  doc¬ 
teurs  en  médecine  français,  quel  que  soit  le  lieu 
de  leur  résidence.  Les  jurys,  libres  de  toutes  at¬ 
taches  avec  les  corps  médicaux  et  administratifs 
des  localités  oxi  des  postes  seront  mis  au  concours, 
se  réuniront  dans  des  villes  éloignées  de  ces  loca¬ 
lités  (i). 

La  composition  des  jurys  sera  à  déterminer 
ultérieurement.  Elle  devra  comporter  des  profes¬ 
seurs  de  Faculté,  etc. 

Les  commissions  administratives  d’hospices 
seront  supprimées. 


La  France  sera  subdivisée  en  régions  sanitaires 
englobant  plusieurs  départements.  ■ 

A  la  tête  de  la  région  sanitaire  sera  un  inten¬ 
dant  sanitaire  nommé  par  le  ministre  et  ayant  la 

(i)  On  poiirrail  même  envisager  la  crêatiôtt  d’Uü  concours 
de  Médical  des  hôpitaux  de  province. 
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haute  main  sur  tous  les  établissements  sanitaires 
et  d’hygiène  sociale  de  la  région,  ou  dépendant 
de  la  région,  quoique  établis  en  dehors  d’elle  (par 
exemple  de  l’intendance  sanitaire  du  I^anguedoc 
dépendraient  les  sanatoria  languedociens  établis 
dans  les  Alpes,  etc.).  I/intendant  sera  assisté 
d’un  conseil  sanitaire  composé  des  doyens  ou 
directeurs  des  Facultés  ou  Écoles  de  médecine 
si  les  régions  en  comportent,  d”un  ou  plusieurs 
délégués  des  médecins  de  la  région,  d’un  ou  plu¬ 
sieurs  délégués  des  caisses  d’Assurances  et  de  la 
Mutualité,  d’un  ou  plusieurs  délégués  des  conseils 
généraux  des  départements  formant  la  région.  Ce 
conseil  n’aura  qu’un  pouvoir  consultatif.  L’inten¬ 
dant  aura  seul  plein  pouvoir.  Lui  seul,  avec  l’ap¬ 
probation  du  ministre,  aura  à  prendre  les  déci¬ 
sions  nécessaires. 

A  chaque  région  sanitaire  sera  répartie  une 
tranche  du  budget  général  de  la  Santé  publique 
porportionnelle  d’une  part  aux  versements  four¬ 
nis  par  chaque  région,  d’autre  part  aux  besoins 
propres  à  chaque  région. 

Les  intendants  sanitaires  formeront  ultérieure¬ 
ment  un  corps  administratif  spécial.  Une  section 
supérieure  spéciale  de  préparation  à  l’intendance 
sanitaire  sera  créée  à  l’École  des  administrateurs 
d’hôpitaux. 

L’intendant  pourra  avoir  sous  ses  ordres  des 
sbus-intendants.  Le  ministre,  qui  sera  le  chef  su¬ 
prême  de  l’intendance  sanitaire  du  territoire  et 
des  colonies,  sera  assisté  d’un  conseil  supérieur 
qui  comprendra  tous  les  intendants  du  territoire 
(ils  seront  relativement  peu  nombreux),  des 
membres  de  l’Académie  de  médecine,  le  directeur 
de  l’Hygiène  et  de  l’Assistance  publique,  qui  dé¬ 
pendrait  non  plus  du  ministre  de  l’Intérieur,  mais 
du  ministre  de  la  Santé  publique.  Le  conseil  supé¬ 
rieur  pourrait  trouver  quelques-uns  de  ses  élé¬ 
ments  parmi  les  membres  de  l’actuel  «  Conseil 
supérieur  d’hygiène  publique  de  France  ».  Mais 
les  membres  de  cette  dernière  assemblée  sont 
infiniment  trop  nombreux. 

Le  ministre,  assisté  ou  non  de  son  conseil,  qui 
se  réunirait  au  moins  une  fois  par  mois  à  Paris, 
réglera  toutes  les  questions  d’ordre  général,  rap¬ 
ports  réciproques  entre  les  diverses  régions,  tra¬ 
vaux  à  entreprendre,  etc.  Le  ministre  sera  d’autre 
part  en  rapport  constant  avec  les  intendants 
sanitaires. 

Le  Conseil  supérieur  aura  un  pouvoir  consulta¬ 
tif.  Il  appartiendra  au  ministre  de  trancher  en 
dernier  ressort. 

Les  questions  d’ordre  général  les  plus  impor¬ 
tantes  seront  discutées  au  Conseil  des  ministres. 
Élles  setont  résolues  après  avis  du  chef  du  Gou¬ 


vernement,  et,  si  nécessaire,  après  vote  des  as¬ 
semblées  parlementaires,  ou  autres. 


'l'el  est  brièvement  et  très  incomplètement  ébau¬ 
ché  le  schéma  d’une  organisation  d’  «  Hygiène 
sociale  dirigée  ».  On  a  pu  réaliser  en  France  sous 
le  régime  républicain  une  organisation  spéciale 
en  matière  militaire.  Il  semble  logique  de  suppo¬ 
ser  qu’ü  puisse  en  être  de  même  en  matière  de 
santé  publique. 

Si  nous  voulons  que  la  France  vive,  si  nous 
voulons  abaisser  l’énorme  mortahté  dont  souffre 
notre  pays,  si  nous  voulons  protéger  et  sauvegar¬ 
der  dans  la  mesure  du  possible  le  bien  le  plus 
précieux  qui  soit  au  monde  :  la  santé  de  l’indi¬ 
vidu,  il  faut  créer  une  organisation  forte  sous  une 
unique  direction  de  l’hygiène  sociale.  Cette  direc¬ 
tion  unique  suppose  d’ailleurs  peut-être  d’autres 
transformations  dans  le  gouvernement  de  la 
République. 

Ainsi  nous  ferons  acte  d’un  «  national-socia¬ 
lisme  »  bien  compris.  C’est  par  l’Hygiène  sociale 
dirigée  et  forte  que  doit  se  faire,  que  se  fera  le 
véritable  racisme,  le  seul  qui  soit  digne  des  efforts 
du  médecin  ! 


RÉTRACTION  DE 
L’APONÉVROSE  PALMAIRE 
ET  SCLÉRODERMIE 

Jean  WEILL  et  Roger  MAIRE 

Bien  qu’on  ait  déjà  publié  des  cas  de  maladie 
de  Dupuytren  associée  à  une  sclérodermie,  il  nous 
semble  intéressant  d’étudier  ce  que  nous  croyons 
constituer  un  véritable  syndrome  clinique  ; 
d’abord  parce  que  les  faits  rapportés  n’ont  jamais 
été  regroupés  ;  ensuite  parce  que  certaines  parti¬ 
cularités  de  ce  syndrome  ont  pu  bénéficier  des 
connaissances  récemment  acquises  sur  l’étiolo¬ 
gie  et  le  mécanisme  des  sclérodermies  et  de  cer¬ 
taines  rétractions  de  l’aponévrose  palmaire. 

Il  existe  peu  de  cas  de  cette  association  dans 
la  Uttérature  médicale  : 

Brissaud  (i)  en  donne  une  observation  dans 
un  article  où  il  étudie  l’étiologie  de  la  sclérodermie. 

Follet  et  Sacquépée  (2)  publient  l’histoire  d’ime 

(1)  Presse  médicale,  1897,  p.  285. 

(2)  Bulletins  cl  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux,  1902,  p.  .S83. 
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malade  qui,  parmi  de  nombreux  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  trophiques,  souffrait  d’un  syndrome 
de  sclérodermie  avec  rétraction  de  l'aponévrose 
palmaire. 

Ivéchelle,  Baruk  et  Douady  (i)  ne  se  contentent 
pas  de  publier  une  très  intéressante  observation 
de  maladie  de  Dupuytren  ayant  été  suivie  de 
sclérodermie,  chez  un  spécifique,  hypothyroïdien, 
présentant  de  nombreux  troubles  vaso-moteurs 
et  trophiques.  Ces  auteurs  étudient,  à  cette  occa¬ 
sion,  deux  modalités  de  l’association  maladie  de 
Dupuytren-sclérodermie  ;  montrent  que,  sou¬ 
vent,  la  sclérodermie  envahit  l’aponévrose  pal¬ 
maire  ;  et  que,  dans  leur  cas,  c’est  l’aponévrose 
palmaire  qui  fut  la  première  atteinte.  Ils  indiquent 
une  étiologie  commune  à  ces  deux  symptômes  et 
n’hésitent  pas  à  incriminer  une  perturbation  du 
système  vago-sympathique,  lui-même  sous  la 
dépendance  d’un  trouble  endocrinien,  ici  d’origine 
syphilitique. 

I/’un  de  nous  enfin  a  signalé  dans  sih  thèse  (2), 
faite  sous  la  direction  de  M.  le  professeur  agrégé 
Alajouanine,  qu’il  existait  un  état  intermédiaire, 
très  fréqnemment  réalisé,  où  l’on  était  bien  en 
peine  de  dire  s’il  s’agissait  de  maladie  de  Dupuy¬ 
tren  vraie  ou  de  sclérodactylie.  Nous  croyons  que 
ce  type  spécial  est  très  fréquent  et  que,  en  particu¬ 
lier,  il  constitue  la  plus  grande  partie  de  ces 
maladies  de  Dupuytren  atypiques,  sans  nodosi¬ 
tés,  touchant  électivement  les  aponévroses  pal¬ 
maires  des  quatrième  et  cinquième  doigts,  mais 
aussi  les  autres  tissus  de  cette  portion  des  mains  ; 
pseudo-maladies  de  Dupuytren  d’origine  obscure, 
souvent  héréditaires  et  familiales. 

On  peut,  à  l’aide  de  ces  renseignements  et,  en 
particulier,  de  l’observation  de  Déchelle,  Baruk 
et  Douady,  décrire  diverses  modalités  du  syndrome 
sclérodermie-rétraction  de  l'aponévrose  palmaire, 
et  le  situer  (nous  le  verrons)  parmi  les  éléments 
d’un  syndrome  sympathique  complet. 

D’autre  part,  il  existe  des  maladies  de  Dupuy¬ 
tren  d’origine  nerveuse,  par  lésion  du  sympathique 
périphérique  ou  médullaire  (R.  Maire,  loc.  cit.). 
I/’un  de  nous  a  rapporté  avec  Robert  Monod  un 
cas  de  sclérodermie  consécutive  à  une  rachianes¬ 
thésie,  qui  semble  bien  être  la  conséquence  d’une 
lésion  radiculaire  (3).  On  trouvera  cette  observa¬ 
tion  au  cours  du  présent  article.  De  tels  faits 
étayent  encore  mieux  l’idée  d’une  cause  commune 
aux  deux  affections,  par  conséquent  de  leur 

(1)  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux,  13  mai  1927,  p.  622-629. 

(2)  Les  maladies  de  Dupuytren  d’origine  nerveuse.  ïhûse 
Paris,  1932.  Jouve  et  C'“,  éditeurs. 

(3)  Koberi  Monod  et  Jean  Weill,  Société  nationale 
de  chirurgie,  31  mai  1933.  Bulletin,  t.  LIX,  n»  20,  p.  916. 
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parenté,  leur  association  n’étant  pas  qu’ime 
simple  coïncidence. 

Enfin,  avec  Déchelle,  Baruk  et  Douady,  il 
semble  qu’on  puisse  situer  l’association  scléroder¬ 
mie-rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  parmi  les 
syndromes  sympatlùques  d’origine  endocrinienne. 

Aspects  cliniques. 

Il  existe  donc  trois  aspects  cliniques  de  cette 
association  : 

1°  La  sclérodermie  s’étend  à  l’aponévrose 
palmaire.  —  Le  plus  souvent,  lorsqu’on  regarde 
les  mains  des  sclérodermiques,  on  constate  que, 
si  la  flexion  des  doigts  est  pour  une  part  due  à 
la  sclérose  tégumentaire  généralisée,  il  existe 
aussi  de  petites  brides  localisées,  capitonnant  la 
paume  des  mains  comme  chez  les  malades  atteints 
d’une  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  isolée. 
Parfois,  même,  ces  brides  sont  plus  accentuées 
dans  la  moitié  interne  de  la  main,  précisément 
au  lieu  d’élection  de  la  maladie  de  Dupuytren. 

Enfin,  il  est  des  cas  où  cet  envahissement  est 
beaucoup  plus  typique  ; 

Chez  une  de  nos  malades,  S...,  âgée  de  soixante- 
deux  ans,  la  sclérodermie  était  apparue  deux  ans  plus 
tôt.  Mais  des  troubles  vaso-moteurs  du  type  Raynaud 
remontaient  à  l'époque  de  la  ménopause. 

Tous  les  doigts  étaient  fléchis,  mais  ses  quatrième  et 
cinquième  doigts  nettement  plus  que  les  autres  ;  et,  dans 
ses  paumes,  à  ce  niveau,  l'on  pouvait  observer  des  val¬ 
lonnements  très  accentués  qui  correspondaient  à  des 
brides  aponévrotiques. 

La  malade  de  Brissaud  [loc.  cit.), à.  la  suite  d’une 
sclérodermie  généralisée,  fut  atteinte  secondai¬ 
rement  de  déformations  des  mains  en  flexion  ; 
l’aspect  pouvait,  à  première  vue,  simuler  celui  de 
la  maladie  de  Dupuytren  (nous  citons  Brissaud), 
mais  il  s’agissait,  en  réalité,  d’une  adhérence  pro¬ 
fonde  fixant  la  paumé  des  mains  aux  gaines  des 
fléchisseurs  ;  et  il  semble  qu’il  s’agisse  là  d’une 
variante  de  la  maladie  de  Dupuytren. 

A  noter  qu’on  n’observait  pas  les  saillies  habi¬ 
tuelles  des  cordes  tendineuses.  Enfin  il  existait 
im  syndrome  de  Raynaud. 

2°  La  sclérodermie  et  la  rétraction  de 
l’aponévrose  palmaire  évoluent  ensemble.  — 
Nous  avons  pu  observer  des  cas  où  l’on  est  tout 
à  fait  hésitant  :  est-on  en  présence  d’une  scléro¬ 
dermie  ayant  envahi  l’aponévrose,  ou  bien  a-t-on 
affaire  à  une  maladie  de  Dupuytren  avec,  entre 
autres,  des  troubles  trophiques  des  tissus,  de  type 
scléreux  ? 

Voici  un  malade  de  notre  thèse,  Th...  Edouard,  dix-huit 
ans.  La  flexion  de  ses  doigts  avait  la  topographie  de  la 
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maladie  de  Dupuytren  (c'est-à-dire  flexion  prédominante 
des  quatrième  et  cinquième  doigts).  Cette  flexion,  on 
la  retrouvait  dans  sa  famille,  chez  son  père,  un  frère,  la 
grand' mère  paternelle  ;  un  autre  frère  en  était  indemne. 
Elle  s'aceompagnaii,  de  sclérodermie  généralisée,  trou¬ 
bles  vaso-moteurs  intenses.  Le  malade,  au  moment  où 
nous  l'avons  examiné,  était  soigné  par  M.  Blamoutier 
pour  de  Yuriicaire.  Il  n'y  avait  pas  dans  la  main  de  nodo¬ 
sités  caractéristiques.  Pourtant  ce  malade  nous  était 
envoyé  comme  une  maladie  de  Dupu}ù;ren  ;  et  nous 
étions,  bien  empêchés  de  la  nier. 

Ici  donc,  nous  observions  ime  flexion  des  doigts^ 
dont  la  topographie  était  typique  ;  mais,  par 
contre,  l’aspect  des  lésions  ne  l’était  pas  :  on  ne 
trouvait  pas  les  nodosités  qui  caractérisent  la 
maladie  décrite  par  Dupuytren.  En  outre,  le  pro¬ 
cessus  dépassait  largement  l’aponévrose  et  enva¬ 
hissait  peau,  tissu  cellulaire  sous-cutané,  tendons 
et  leurs  gaines. 

Peut-être  faut-il  placer  auprès  d’mi  tel  cas 
celui  qu’Hufschmitt  (de  Mulhouse)  a  rapporté  à 
la  Réunion  dermatologique  de  Strasbourg  le  26 
mai  1929.  D’auteur  fait  mention  d’une  «  griffe 
cubitale  »  chez  son  malade  atteint  de  sclérodermie 
généralisée  et  de  troubles  hyperthyroïdiens. 

Plus  d’une  fois,  l’un  de  nous,  lorsqu’il  étudiait 
les  maladies  de  Dupuytren  d’origine  nerveuse,  a 
dû  rejeter,  comme  n’étant  pas  absolument  ty¬ 
piques,  de  ces  jiseudo-maladies  de  Dupuytren, 
essentielles  en  apparence,  et  fréquemment  héré¬ 
ditaires  et  familiales. 

Chez  tous  les  malades  de  cette  espèce,  deux 
choses  étaient  frappantes  :  d’une  part  la  topogra¬ 
phie  et  la  symétrie  des  lésions  (c’est-à-dire  la 
flexion  prédominante  des  deux  derniers  doigts 
des  deux  mains)  ;  d’autre  part  l’absence  de  nodo¬ 
sités  et  l’existence  d’une  sclérodactylie,  modérée 
mais  certaine.  Des  malades  de  la  catégorie  dont 
nous  résumons  ici  l’obseiu'^ation  sont  donc  des 
cas  «  frontière  »  où  les  éléments  de  la  maladie  de 
Dupuytren  s’intriquent  à  ceux  de  la  sclérodac¬ 
tylie  pour  prendre  un  aspect  mixte  qui  les  feront 
classer,  selon  le  goût  de  chacun,  dans  une  caté¬ 
gorie  ou  dans  l’autre. 

3°  La  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire 
a  précédé  l’apparition  de  la  sclérodermie.  — 
Ce  cas  est  celui  de  Léchelle,  Baruk  et  Douady 
dont  nous  avons  déjà  signalé  tout  l’intérêt. 

H  s'agissait  d'un  homme  de  soixante-deux  ans,  aueien 
spéciflque,  ehez  qui,  à  la  suite  de  troubles  endocriniens 
et  psychiques  manifestes,  étaienÇsurvenues,  successive¬ 
ment  :  une  rétraction  de  l'aponévrose  palmaire,  unilaté¬ 
rale  puis  bilatérale,  et  ultérieurement  ime  sclérodaqtylie 
dont  l'évolution  fut  accompagnée  tardivement  de  troubles 
vasculaires  et  d'une  ébauche  de  syndrome  de  Raynaud. 
Les  épreuves  pharmacodynamiques  et  l'exploration  du 


système  vaso-moteur  montrèrent  des  signes  de  déséqui 
libre  vago-sympathlque. 

Ce  cas  est  bien  différent  des  précédents,  parc 
qu’il  montre  que  la  rétraction  de  l’aponévrose 
palmaire  n’est  pas  forcément  la  conséquence  d’un 
envahissement  massif  et  grossier  de  la  main  par 
la  sclérose,  mais  bien,  comme  nous  le  disions  plus 
haut,  un  élément  de  syndrome  que  complètent  : 
des  tronbles  vasculaires  cliniques  et  pharmaco¬ 
dynamiques,  un  syndrome  de  Raynaud  (tous 
signes  d’une  perturbation  indiscutable  du  sympa- 
-thique  vaso-moteur)  et  une  sclérodermie. 

Tels  sont  les  aspects  de  l'association  scléro¬ 
dermie-rétraction  de  l’aponévrose  palmaire.  Mais, 
au  cours  de  nos  observations,  on  a  jm  remarquer 
la  constance  d’autres  signes  qui  caractérisent 
une  perturbation  du  sympathique  vaso-moteur. 
Or,  de  tels  signes  se  retrouvent  à  peu  près  tou¬ 
jours,  tant  chez  les  malades  atteints  de  maladie  de 
Dupuytren  que  chez  eux  qui  souffrent  d’une  sclé¬ 
rodermie. 

Ces  signes  étaient  particulièrement  nombreux 
chez  la  malade  étudiée  par  Follet  et  Sacquépée 
{loc.  cit.).  Voici  son  histoire  : 

Lucie  N...I  âgée  de  vlugt-trois  ans,  domestique,  avait 
coinmeneé  de  souffrir  dix-huit  mois  auparavaut  d'une 
céphalée  violente,  persistante,  avec  insomnie. 

Un  an  plus  tard,  étaient  survenus  des  accès  d'asphyxie 
locale,  accompagnés  de  tétanie  et  de  troubles  trophiques. 
D'abord  localisés  au  membre  supérieur  droit,  ils  ne  tar¬ 
dèrent  pas  à  envahir  le  membre  symétrique,  et,  à  un 
moindre  degré,  les  deux  membres  inférieurs.  Au  dire  de  la 
malade,  les  trois  symptômes  ;  troubles  vaso-moteurs, 
crampes,  et  troubles  trophiques,  étaient  apparus  simul¬ 
tanément.  Us  persistaient  encore  en  avril  1902,  date  de 
l'entrée  à  l'hôpital,  tels  qu'ils  étaient  au  début,  accom¬ 
pagnés  de  déformations  pefmanentes  des  mains. 

A  l'examen  on  constatait  ;  i»  un  syndrome  de  Raynaud 
(que  les  auteurs  décrivent  soigneusement)  ;  2“  des  troubles 
trophiques  très  accusés,  surtout  aux  extrémités  supérieu¬ 
res  :  «  En  dehors  d’un  oedème  dur,  très  fugace,  provoqué 
par  la  fatigue,  on  constatait  une  induration  généralisée 
de  la  peau,  avec  nodules  fibreux,  un  peu  douloureux  à  la 
pression.  La  paume  était  parcourue  par  quelques  bandes, 
dures,  longitudinales,  surtout  marquées  devant  les  deux 
derniers  mécacarpiens,  et  jîaraissant  indiquer  une  rétrac¬ 
tion  de  ï aponévrose  palmaire.  Un  mélange  d'ulcérations 
torpides,  sèches,  et  de  cicatrices  déprimées,  avait  pro¬ 
fondément  ravagé  la  face  palmaire  des  doigts  ;  chacun 
d’eux  était  atteint  en  deux  endroits  au  moins,  de  préfé¬ 
rence  au  niveau  des  plis  de  flexion.  Au  niveau  du  pli 
palmaire  phalango-phalanginien  du  médius  gauche, 
l'une  de  ces  ulcérations  mesurait  15  millimètres  de  lon¬ 
gueur  sur  5  millimètres  de  large.  S’il  fallait  eu  croire  la 
malade,  ces  ulcérations  auraient  été  beaucoup  plus  accu¬ 
sées  quelques  mois  auparavant  ;  certaines  auraient  mis 
à  nu  les  os.  A  aucun  moment  il  n'avait  existé  de  panaris.  » 

La  cicatrisation  était  d'ailleurs  lente  et  vicieuse.  Com¬ 
binées  aux  bandes  fibreuses  de  la  paume,  les  cicatrices 
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fixaieat  les  doigts  en  position  anormale  :  flexion  des  deux 
dernières  phalanges  avec  légère  extension  des  premières  ; 
sortes  de  griffes,  d’ailleurs  beaucoup  plus  marquées  sur 
l'annulaire  et  l'auriculaire  que  sur  le  médius,  absentes 
sur  le  pouce.  Essayait-on  d’étendre  les  phalangines,  le 
mouvement  était  bientôt  arrêté  par  la  résistance  des 
brides  et  cicatrices,  dont  le  tiraillement  provoquait 
une  douleur  intolérable. 

Aux  pieds,  il  n’y  avait  d’autre  altération  qu’un  état 
fendillé  et  cassant  des  ongles,  sans  lésions  cutanées. 

Les  muscles  de  l’éminence  thénar  étaient  fortement 
diminués  de  volume,  des  deux  côtés  ;  les  mouvements  des 
pouces  étaient  limités.  Parésie  marquée,,  sans  atrophie, 
des  fléchisseurs  des  doigts.  Les  autres  masses  muscu¬ 
laires  étaient  indemnes.  La  sensibilité  objective  étaitj 
partout,  intactè.  Il  n’existait  pas  de  scoliose  ;  les  autres 
appareils  étaient  indemnes. 

Le  syndrome  sympathique  de  l’association 
sclérodermie-maladie  de  Dupuytren.  — 
L’observation  précédente  nous  permet  de  mieux 
voir  que  l’association  sclérodermie-rétraction  de 
l’aponévrose  palmaire  évolue  presque  toujours 
enchâssée  dans  un  riche  syndrome  sympathique 
aux  éléments  pittoresques  et  multiples. 

Qu’il  s’agisse  d’un  syndrome  d’hypertonie  ou 
d’hypotonie  active,  chez  tous  ces  malades  le 
sympathique  vasculaire  est  lésé. 

Ici,  dans  quatre  cas  sur  cinq,  on  trouve  un 
syndrome  de  Raynaud.  Chaque  fois  qu’on  les  a 
recherchés,  œdème,  hyperhidrose,  troubles  mano- 
métriques,  épreuves  de  la  pilocarpine  complètent 
l’ensemble  des  signes  deperturbation vaso-motrice. 

Parfois,  le  syndrome  trophique  est  plus  com¬ 
plet  encore,  comme  c’était  le  cas  chez  la  malade  de 
Follet  et  Sacquépée.  Les  ulcérations  torpides  des 
doigts,  les  ongles  striés,  cassants,  soulevés  de 
petites  bulles  qui  les  stratifient,  les  télangiectasies 
sont  autant  de  signes  qui  permettent  d’affirmer 
une  lésion  sympathique. 

Les  crises  d’urticaire,  enfin,  dont  souffrait  un 
de  nos  malades,  ne  prouvaient-elles  pas  que,  dans 
ce  cas,  le  déséquilibre  sympathique  débordait  du 
membre  supérieur  sur  d’autres  territoires,  consti¬ 
tuant  une  variété  des  phénomènes  de  répercussivité 
magistralement  étudiés  par  André-Thomas  ? 

Or,  ce  syndrome  sympathique  vasculaire,  s’il  se 
trouve  plus  ou  moins  complet  chez  les  malades 
atteints  de  l’association  sclérodermie-rétraction 
de  l’aponévrose  palmaire,  n’est  ni  moins  fréquent, 
ni  moins  typique  dans  beaucoup  de  cas  de  sclé¬ 
rodermie  ou  de  maladie  de  Dupuytren  isolée. 

L’un  de  nous,  avec  son  maître  Alajouanine,  a 
longuement  insisté  sur  le  syndrome  sympathique 
de  la  maladie  de  Dupuytren. 

Hyperhidrose,  œdèmes  vasculaires,  troubles 
trophiques  cutanés,  ostéoporose,  rhumatismes 
des  articulations  de  l’épaide,  du  coude,  du  poignet 


ou  des  doigts,  perturbations  tensionnelles  quali¬ 
tatives  et  quantitatives  ont  été  soigneusement 
recherchés  et,  toujours,  la  plupart  de  ces  modifi¬ 
cations  a  été  constatée  chez  de  tels  malades.  Une 
fois,  un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner 
est  venu  enrichir  la  symptomatologie  sympathique 
du  syndrome  avec  rétraction  palmaire.  Nous 
n’insisterons  donc  pas  sur  de  tels  faits  qui  nous 
semblent  bien  établis. 

S’agit-il  de  sclérodermie  ?  Nous  pouvons  répéter 
mot  à  mot  ce  que  nous  venons  d’écrire.  L’impor¬ 
tance  des  troubles  sympathiques  est  connue 
depuis  longtemps.  Rappelons  une  observation 
de  MM.  Guillain,  Alajouanine  et  Marquézy  (i). 
Il  s’agissait  d’un  infantile  avec  diminution  du 
métabolisme  basal  ( —  33  p.  100),  chez  qui  se 
développa  une  sclérodermie  progressive  et  une 
Cataracte  double.  La  sclérodermie  s’accompagnait 
de  troubles  sympathiques  considérables  et  de 
maux  perforants  plantaires.  Enfin  il  y  avait  de 
l’hjq)eralbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 
et  les  auteurs  insistaient  sur  le  complexe  endo- 
crino-sympathique  réalisé  dans  ce  cas,  où  la  pertur¬ 
bation  thyroïdienne  primitive  semblait  tenir 
sous  sa  dépendance  les  troubles  sympathiques 
de  la  peau  et  du  cristallin. 

Signalons  encore  une  observation  analogue  de 
MM.  Monier-Vinard  et  Barbot  (2)  qui,  eux  aussi, 
attribuent  une  grande  importance  au  sympathique 
dans  la  genèse  des  sclérodactylies. 

R.-J.  Weissenbach,  dans  un  récent  article  de 
traité  (3),  insiste  sur  cette  notion  qu’étayent  les 
résultats  des  observations  cliniques,  des  épreuves 
pharmacodynamiques,  la  recherche  des  réflexes 
oculo-cardiaque,  solaire,  pilo-moteur,  l’étude  du 
tonus  vasculaire,  etc. 

Leriche  et  Fontaine,  en  1929,  à  la  réunion 
annuelle  de  la  Société  française  de  dermatologie, 
ont  apporté  des  arguments,  non  plus  cliniques, 
mais  anatomiques  et  thérapeutiques  (4).  Ayant 
constaté  des  lésions  des  gangUons  sympathiques 
au  cours  de  la  sclérodomie,  ils  ont  obtenu  d’heu¬ 
reux  résultats’ par  des  interventions  chirurgicales 
sur  le  sympathique. 

Sclérodermie  et  maladie  de  Dupuytren  ont 
donc  souvent  une  commune  origine  :  elles  sont 
dues  à  un  trouble  fonctionnel  ou  à  une  lésion 
du  sympathique.  Il  s’ensuit  que,  parfois,  une 

(1)  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  9  novembre  1923,  p.  1489. 

(2)  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux,  4  mai  1928,  p.  709. 

(3)  Traité  de  dermatologie  clinique  et  thérapeutique,  Doin 
édit.,  Paris,  1933. 

(4)  Bulletin  de  la  Société  française  de  dermatologie  et 
syphiligraphie,^  1929,  p.  982  et  995. 
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altération  des  nerfs  périphériques  ou  de  la  moelle, 
touchant  fibres  oti  cellules  sympathiques,  pourra 
donner  de  la  sclérodermie  ou  une  rétraction  de 
l’aponévrose  palmaire. 

Sclérodermie  et  maladie  de  Dupuytren 
consécutives  à  des  lésions  du  sympathique 
périphérique  ou  médullaire.  —  Pour  éviter 
d’encombrer  cet  article  de  ce  que  l’un  de  nous  a 
déjà  dit  des  maladies  de  Dupuytren  d’origine 
nerveuse,  nous  ne  ferons  que  rappeler  ces  cas  où 
la  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  est  la  consé¬ 
quence  d’une  lésion  des  nerfs  périphériques  ou  de  la 
moelle (syringomyélie, mal  de  Pott  cervico-dorsal, 
hématomyélie,  etc.).  De  tels  faits  ont  été  clini¬ 
quement  observés  et,  parfois,  contrôlés  anatomi¬ 
quement.  Les  vérifications  anatomiques  de  Bie- 
janski,  de  Testi  sont  particulièrement  instructives  ; 
toujours  il  s’agissait  de  lésions  de  la  colonne  de 
Clarke  en  Cg-D,.  Et  l’on  sait  qu’au-dessus  de  ce 
segment  le  tractus  intermedio-lateralis  perd  de 
son  importance  et  se  réduit  à  quelques  éléments 
cellulaires  ;  ce  qui  permet  de  comprendre  la  topo¬ 
graphie  si  spéciale  de  la  rétraction  de  l’aponévrose 
palmaire  à  la  portion  interne  de  la  main.  On  peut 
donc,  semble-t-il,  affirmer  que  beaucoup  de  mala¬ 
dies  de  Dupuytren  sont  la  conséquence  d’une 
lésion  sympathique  à  topographie  radiculaire 
correspondant  au  territoire  cutané  de  Cg-Dj. 

L’observation  de  sclérodermie  à  topographie 
radiculaire  publiée  par  Robert  Monod  et  Jean 
Weill  [loc.  cit.)  mérite  qu’on  s’y  arrête  : 

B...,  soixante-quatre  ans,  commerçante,  a  toujours 
été  bien  portante  jusqu'à  ces  dernières  années. 

Réglée  à  quatorze  ans,  elle  a  eu  à  quarante-quatre  ans 
une  ménopause  normale.  Son  fils,  âgé  de  trente-quatre 
ans,  est  actuellement  traité  pour  les  manifestations  d’une 
syphilis  vraisemblablement  acquise.  Son  mari  est  mort  en 
1930  d'un  cancer  du  larynx. 

En  mars  1932,  le  Dr  Simon  (de  Pantin)  la  fait  admettre 
à  laCharité  où  elle  reste  en  observation  jusqu'au  14  avril 
pour  une  appendicite  à  forme  pseudo-tumorale  simulant 
une  tumeur  du  côlon. 

Intervention  le  14  avril  ;  rachianesthésie  à  la  scuro- 
caïne  n'ayant  à  notre  souvenir  comporté  aucun  incident. 
Tension  artérielle  15  1/2-8  avant  l'intervention  ;  tombe  à 
9  1/2-0  au  bout  de  vingt  minutes  et  ne  se  relève  pas  malgré 
l'injection  sous-cutanée  de  3  centigrammes  d’éphédrine. 

L'intervention  a  montré,  au  milieu  d'un  bloc  d’adhé¬ 
rences,  reliquat  d'une  appendicite  pelvienne,  un  petit 
appendice  perforé  à  sa  base  et  qu’on  enlève.  La  paroi 
caecale  est  très  enflammée  ;  la  trompe  gauche  est  libérée 
de  ses  adhérences  ;  drainage,  suites  opératoires  normales, 
apyrétiques. 

Cependant,  au  premier  lever,  la  malade  se  plaint  de 
douleurs  à  la  partie  postérieure  des  deux  jambes.  Elle 
rentre  chez  elle  le  5  mai,  ne  pouvant  guère  marcher,  et, 
huit  jours  après  le  premier  lever,  vingt  jours  après  l’inter¬ 
vention,  elle  constate  un  matin  un  gros  œdème  blanc  des 
jambes.  Cette  déformation  «  en  poteau  »  s’est  constituée 


en  une  nuit,  sans  douleurs  susceptibles  d'éveiller  la  pa¬ 
tiente,  sans  fièvre  semble-t-il.  Elle  constate,  ])ar  contre, 
que  ses  jambes  sont  douloureuses  à  la  pression,  que  celle-ci 
détermine  un  godet.  Qu'elle  marche  ou  non,  l'œdème 
persiste  les  jours  suivants,  plus  intense  à  droite  qu'à 
gauche,  nous  dit-elle,  jusqu'à  la  fin  de  mai. 

Dans  les  premiers  jours  de  juin,  M"'"  b...  remarque 
aux  chevilles  un  amincissement  progressif  qu'elle  consi¬ 
dère  — ■  du  point  de  vue  esthétique  • —  de  bon  augure. 

■  Le  10  juin,  un  mois  après  son  opération,  elle  revient. 
La  moitié  inférieure  de  ses  jambes  a  la  teinte  jaune- 
chamois  et  l'aspect  brillant  delà  sclérodermie. 

I.eur  forme  est  très  particulière  :  la  moitié  supérieure, 
évasée,  se  rétrécit  en  entonnoir  à  mi-jambe. 

Dans  la  partie  étroite,  la  peau  luisante  et  pigmentée 
ne  se  laisse  pas  plisser.  Eu  arrière  des  malléoles  du  pied 
gauche  ou  remarque  une  cicatrice  d’ulcère.  Il  existe  des 
varices  superficielles  et  sous-cutanées  des  deux  côtés. 

Notons  enfin  que  la  sclérodermie  ne  s'étend  pas  à  tout 
le  pied.  Elle  couvre  comme  une  guêtre  le  bas  de  la  jambe, 
le  dos  du  pied,  s'arrêtant  au  talon  et  à  l’avant-pied. 

Les  mensurations  suivantes,  faites  à  différents  niveaux, 
rendent  compte  de  ces  variations  de  diamètre. 


Mensuration  des  jambes.  Droite.  Gauche 

Au-dessus  du  genou .  40  40 

Au-dessous  du  genou .  34  35 

A  21  centimètres  au-dessus  de  la  mal¬ 
léole  externe .  34  34 

A  10  centimètres  au-dessus  de  la  mal¬ 
léole  externe .  22  20 

A  7  centimètres  au-dessus  de  la  mal¬ 
léole  externe .  18  18 


Cet  aspect  ne  s'est  pas  modifié  pendant  les  deux  années 
suivantes. 

D'un  examen  systématique,  peu  de  choses  à  retenir  : 
téguments  du  reste  du  corps  normaux  en  dehors  d'une 
pigmentation  solaire  cervicale,  d'une  acrocyanose  des 
mains  et  des  pieds  ayant  existé  de  tous  temps,  d'une 
cicatrice  d'ulcère  variqueux  de  la  jambe  gauche. 

Le  système  pileux,  normal  ailleurs,  est  pauvre  au  inibis 
et  aux  aisselles. 

Le  système  nerveux  est  indemne,  ainsi  que  le  tube  diges¬ 
tif,  le  cœur.  La  tension  artérielle  est  un  peu  élevée  :  17-12 
au  membre  supérieur  (Pachon),  avec  un  indice  oscillo- 
métrique  de  2.  Aux  membres  inférieurs,  les  deux  courbes 
oscillométriques  sont  à  peu  près  superposables  (tension 
23-12,  indice  3). 

Métabolisme  basal  normal  le  15  juin  1931  (-f  6  p.  100). 
Azotémie  :  oü',44.  Cholestérolémie  :  i‘',99. 

En  résumé,  une  malade  de  soixante-quatre  ans, 
jusque-là  bien  portante, est  opérée  le  14  avril  1931 
sous  rachianesthésie  d’une  appendicite  pelvienne. 
Au  lever,  elle  constate,  pour  la  première  fois  de 
sa  vie,  un  œdème  volumineux,  blanc,  mou,  dou¬ 
loureux,  asymétrique  des  membres  inférieurs. 

Rapidement,  du  i<=*'  au  10  juin  semble-t-il,  se 
constitue  une  sclérodermie  «  en  guêtres  »  qui  étrangle 
la  moitié  inférieure  des  deux  jambes,  accentuant  le 
contraste  avec  la  moitié  supérieure  gonflée  d’œ¬ 
dème.  Depuis  deux  ans,  l’état  est  stationnaire. 

Il  semble  bien  que  la  perturbation  ou  la  lésion 
des  centres  sympathiques  médullaires  sous  l’in- 
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fluence  de  l’anesthésique  puisse  être  invoquée  à 
l’origine  de  cette  sclérodermie  aiguë  etlocalisée,  ap¬ 
parue  en  dehors  de  tout  facteur  pathogène  général. 

La  topographie  fréquemment  radiculaire  de 
la  sclérodermie  est  un  fait  de  constatation  cou¬ 
rante  ;  la  sclérodactyhe,  sclérosant  toute  la  main, 
prédomine  dans  son  segment  interne.  La  scléro¬ 
dermie  en  bandes  est  une  sclérodermie  radiculaire, 
comme  l’a  montré  Thibierge  ;  dans  les  cas  de 
Queju-at  et  Léri,  elle  semblait  en  rapport  avec  un 
spina  bifida  occulta  découvert  à  la  radiographie. 

Outre  ces  arguments  topographiques,  rappelons 
que,  comme  pour  la  maladie  de  Dupuytren,  on  a 
observé  des  sclérodermies  au  cours  de  myélopa- 
thies  :  tabes,  myélites,  syringomyélies.  A  cette 
liste  nous  pensons  pouvoir  ajouter  l’action  toxique, 
ou  mécanique  ou  irritante  d’une  rachianesthésie. 

De  tels  faits  nous  confirment  dans  cette  idée 
qu’il  existe  de  vrais  liens  de  parenté  entre  scléro¬ 
dermie  et  maladie  de  Dupuytren. 

Syndrome  sclérodermie-rétraction  de  l’a¬ 
ponévrose  palmaire  et  glandes  endocrines. 
—  Cependant,  lorsqu’on  examine  des  scléroder- 
miques  ou  des  malades  souffrant  d’ime  rétraction 
de  l’aponévrose  palmaire,  on  ne  trouve  pas,  le  plus 
souvent,  cette  lésion  évidente  d’un  segment 
radiculaire.  Pas  de  tabes,  pas  d’hématomyélie, 
pas  de  cavité  syringomyélique  ;  et  pourtant  la 
nature  sympathique  des  troubles  est  évidente,  de 
mêine  que  chez  les  malades  dont  les  observations 
ont  été  réunies  dans  cet  article. 

Cette  constatation  serait  déconcertante  si 
l’on  ne  savait  pas  qu’il  existe  deux  pathologies 
du  sympathique  :  l’une  lésionnelle,  l’autre  fonc¬ 
tionnelle  et  constituant  le  vaste  chapitre 

des  sympathoses  bien  isolé  par  'Pinel,  Et.  May  en 
France,  Cannon  en  Amérique. 

Ces  sympathoses  fonctionnelles  ou  réflexes 
suffisent  à  extérioriser  un  syndrome  sympathique 
complet  ;  syndrome  de  dérèglement,  d’apparence 
spontanée,  mais  dû,  souvent,  soit  à  une  lésion  des 
glandes  endocrines,  soit  à  une  fragihté  spéciale, 
constitutionnelle  ou  acquise,  du  sympathique. 

C’est  à  cette  classe,  semble-t-il,  qu’on  peut 
rattacher  les  malades  souffrant  d’rme  association 
sclérodermie-maladie  de  Dupuytren. 

Chez  nos  malades,  le  trouble  endocrinien  est 
souvent  apparent  :  chez  S;..,  la  ménopause 
peut  être  invoquée.  La  malade  de  Follet  et  Sac- 
quépée  avait  des  symptômes  de  tétanie  (i).  Il  en 

(i)  Il  cou  vient  de  faire  quelques,  réserves  sur  la  nature  de 
ces  crampes  survenant  cliez  une  jeune  fille  quelque  temps 
après  un  épisode  d’insomnie  aveecéphalée  :les  formes  évolu¬ 
tives  d’encéphalite  léthargique  ont  donné  lieu  à  de  semblables 
symptômes. 

Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 


était  de  même  d’une  malade  de  Leriche  et  Jung. 
Ces  auteurs  ont  étudié  la  calcémie  de  certaines 
maladies  de  Dupuytren  :  ils  l’ont  trouvée  abaissée. 
Ils  auraient  amélioré  la  flexion  permanente  des 
doigts  en  intervenant  sur  les  parathyroïdes. 

Le  malade  de  Léchelle,  Baruk  et  Douady  ’  avait 
une  très  forte  hypercalcémie,  une  calcémie  para¬ 
doxale.  De  même  le  déséquilibre  sympathique 
est  apparent  chez  Th...  Edouard,  dont  l’urti¬ 
caire  peut  être  interprétée  soit  comme  un  phéno¬ 
mène  de  répercussivité  à  distance,  soit  comme  un 
élément  de  fragilité  sympathique  constitution¬ 
nelle,  sa  sclérodactyhe  avec  rétraction  de  l’aponé¬ 
vrose  palmaire  étant  héréditaire  et  familiale. 

Si,  la  plupart  du  temps,  l’étiologie  de  ces  trou¬ 
bles  endocriniens  demeure  obscure  ou  méconnue,  il 
arrive  qu’on  puisse  la  soupçonner,  comme  c’était 
le  cas  pour  la  malade  de  Léchelle  et  ses  colla¬ 
borateurs  :  syphihtique,  la  flexion  de  ses  doigts  fut 
améliorée  par  le  traitement  spécifique. 

Lorsque  la  cause  est  moins  évidente,  on  parle 
d’un  dysfonctioimement  constitutionnel  des  glan¬ 
des  endocrines. 

En  tout  cas,  on  peut  ainsi  comprendre  la  genèse 
des  faits  ici  rapportés  :  une  infection,  un  dysfonc¬ 
tionnement  congénital  ou  acquis  des  glandes  endo¬ 
crines  dérègle  le  système  d’équilibre  végétatif. 
Par  ce  mécanisme  et  selon  une  pathogénie  encore 
mal  connue,  peut  s’extérioriser  un  syndrome  sym¬ 
pathique  plus  ou  moins  complet,  prédominant 
sur  tel  ou  tel  tissu,  touchant  l’aponévrose  pal¬ 
maire,  les  plans  cutanés,  les  os,  etc.,  séparément 
ou  simultanément.  De  tehes  associations  peut 
naître  le  groupement  étudié  dans  cet  article. 

Naturellement,  si  jusqu’à  maintenant  on  n’a  pas 
signalé  de  syndromes  sclérodermie-rétraction  de 
l’aponévrose  palmaire,  consécutifs  a  une  lésion 
organique  du  sympathique,  il  n’y  à  pas  de  raison 
pour  que  de  tels  faits  n’existent  pas. 

En  résumé, cette  associationsclérodermie-rétrac- 
tion  de  l’aponévrose  palmaire,  si  elle  n’est  pas  fré¬ 
quente,  présente  du  moins  un  réel  intérêt  :  elle 
confirme  ce  que  nous  savons  de  l’origine  nerveuse 
.de  certaines  sclérodermies  et  de  certaines  maladies 
de  Dupuytren  ;  elle  rend  compte  de  leur  origine 
endocrino-sympathique  ;  elle  éclaire  ces  cas  héré¬ 
ditaires  et  famihaux  ;  elle  démontre  une  fois  dé 
plus  que  sclérodermie  et  maladie  de  Dupuytren 
ne  sont  pas  des  maladies  autonomes,  mais  des 
éléments  de  syndrome,  dont  l’origine  peut  être 
aussi  bien  une  maladie  infectieuse  générale  qu’une 
maladie  de  la  moelle  ou  des  nerfs  périphériques. 
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sulinisme.  La  lassitude  invincible  a  pris  place 
d’emblée  parmi  les  premiers  éléments  cliniques, 
et  les  plus  précoces,  du  syndrome  d’inqrogly- 
cémie  insulinienne.  Nous  croirions  volontiers 
(pie  la  sécrétion  langerhansienne  u'exerce  pas  un 
contrôle  moins  efficace  que  la  sécrétion  surrénale, 
sou  antagoniste  habituelle,  sur  la  fonction  de 
résistance  à  la  fatigue. 

C'est  du  moins  ce  dont  paraissent  témoigner 
certaines  données  que  nous  allons  rassembler  ici, 
et  auxquelles  nous  sommes  en  mesure  de  joindre 


LES  INSULINEMIES 
DE  FATIGUE 


Marcel  SENDRAIL.  et  Charles  BLANCARDl 


Le  compte  est  vite  établi,  des  notions  naguère 
classiques  sur  le  rôle  des  facteurs  glandulaires 
dans  le  déterminisme  de  la  résistance  à  la  fatigue. 
CeTuT’des  hormones  surrénales  apparaît  depuis 


longtemps  comme  le  mieux  démontré  ;  il  y  a  les  résultats  d’une  enquête  expérimeutale  person- 

quarante  ans  que  les  physiologistes  ont  observé  nelle. 

chez  les  animaux  décapsulés  un  épuisement  muscu-  * 

laire  tel  qu’il  simule  une  paralysie  généralisée  ; 

il  y  a  plus  encore  que  les  cliniciens  ont  vérifié  Rappelons  d’abord  que,  si  l’effort  musculaire 


au  dynamomètre  la  fatigabilité  des  addisonieiis. 
Si  l’on  évoque  en  outre  l’asthénie  des  acromégales, 
la  paresse  des  myxœdématëux  et  d’autre  part 
la  vigueur  athlétique  de  certains  sujets  atteints 
de  virilisme  cortico-surrénal  ou  de  prématuration 
épiphysaire,  on  aura  rappelé  l’essentiel  de  ce 
qu’enseignait  à  cet  égard  l’endocrinologie  d’hier. 

Il  semble  que  désormais  cette  étude  doive 
s’enrichir  des  faits  nouveaux  dus  à  la  connais¬ 
sance  des  états,  artificiels  ou  spontanés,  d’hyperin- 

N»  13.  —  31  Mars  IÇ34, 


sollicite  l’action  d’hormones  très  diverses,  c’est 
en  raison  du  contrôle  que  celles-ci  exercent  sur 
l’équilibre  glycémique.  Il  existe  en  effet  un  rap¬ 
port  indiscutable  entre  l’état  de  fatigue  et  le 
taux  du  sucre  sanguin. 

Weiland,  dès  1908,  avait  mis  en  évidence  l’hypo¬ 
glycémie  consécutive  à  un  travail  prolongé. 
Bürger,  eu  1914,  analysant  ce  phénomène  avec 
plus  de  précision,  s’aperçut  que  cet  abaissement 
durable  était  précédé  d’une  brève  phase  d’éléva- 
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tion.  Bentiii  et  R\-ser  retrouvèrent  pareillement 
l'hyperglycémie  primitive  chez  les  parturientes, 
au  moment  de  l'expulsion.  Rakestren  admit  que 
seul  un  effort  intense  et  de  courte  durée  pouvait 
ainsi  exhausser  le  taux  glycémicpre  :  dans  ses 
observations,  le  phénomène  se  reproduisit  sept 
fois  sur  huit  et  l'élévation  atteignit  0,36  p.  i  000. 
Casar  et  Schade  signalent  des  résultats  analogues. 
Tout  se  passe  comme  si  l'organisme  était  surpris 
par  la  violence  de  l'effort  qui  lui  est  demandé  et 
comme  si  le  foie  déversait  un  excès'  de  glucose 
dans  le  courant  circulatoire  (Bürger  et  Kramer, 
Noorden  et  Isaak). 

Be  fait  essentiel  reste  néanmoins  l'hypogly¬ 
cémie  tardive.  Bürger  et  Kramer  ont  cherché  à 
établir  les  variations  de  celle-ci,  en  fonction  de  la 
durée  et  de  l'intensité  de  l'effort.  Ils  ont  noté  des 
dénivellations  de  0,28,  0,39.  Brosamlers  et  Sterkel 
(1919)  ont  constaté  également  des  chutes  de  0,86 
à  0,71  et  de  0,93  à  0,57.  Le  retour  à  la  normale 
s’effectuerait  au  bout  de  deux  à  trois  heures. 
Rakestren  assure  c^ue  la  modification  de  la  concen¬ 
tration  glycosique  est  plus  appréciable  dans  le 
plasma  que  dans  les  globules. 

Dans  nos  propres  expériences,  cette  hypogly¬ 
cémie  fut  presque  toujours  sensible.  Elle  oscilla 
néanmoins  dans  des  limites  assez  étroites  ;  0,06, 
0,05,  0,07,  0,11,  0,005,  0,08  p.  I  000.  Elle  attei¬ 
gnit  une  fois  cependant,  après  un  travail  de  trente 
minutes,  0,44  p.  1  000  et  se  prolongea  trois  heures. 
Nous  n’avons  pour  notre  part,  dans  les  conditions 
exjrérimentales  dont  nous  avions  fait  choix,  et 
sur  ]es(juelle.s  nous  reviendrons,  jamais  constaté 
la  réaction  initiale  d’hyperglycémie. 

Ces  faits  doi\'ent  recevoir  mie  interprétation 
très  large  ;  ü  semble  en  effet  qu’il  n’y  ait  pas  là 
une  coïncidence  sans  portée,  mais  bien  une  rela¬ 
tion  significative.  C’est  ainsi  que  les  chutes  accen¬ 
tuées  de  la  glycémie  accompagnent  les  signes  de 
grand  épuisement  musculaire,  et  d’autre  part  que 
la  capacité  de  résistance  à  la  fatigue  s’exprime 
par  une  stabilité  remarquable  du  taux  glycémique. 
En  1924,  Levin,  Gordon  et  Derick,  à  l’occasion 
d’une  course  de  Marathon  (42  kilomètres),  obser¬ 
vèrent  que  le  vainqueur  présentait  une  glycémie 
de  0,89,  alors  que  d’autres  coureurs,  visiblement 
à  bout  de  forces,  étaient  tombés  à  des  taux  très 
inférieurs  (0,65,  0.45,  etc.).  L’année  suivante. 
Gordon,  Kohn,  Levine,  Matton,  vScriver  et  Whi- 
ting  purent,  par  l’absorption  de  sucre  candi, 
maintenir  en  bonne  forme,  jusqu’au  bout  de 
l’épreuve,  les  compétiteurs  dont  la  régulation 
glycémique  s’était  avérée  défectueuse.  Du  reste, 
les  manifestations  de  l’épuisement  (apathie, 
secousses  musculaires,  irritabilité,  pâleur,  sensa¬ 
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tion  de  froid)  ne  sont-elles  pas  en  réalité  des  symp¬ 
tômes  glycopéniques  et  ne  rappellent-elles  pas  le 
tableau  du  choc  insulinique  ?  Au  surplus,  l’empi¬ 
risme  sportif  n’a  pas  attendu  les  recherches  scien¬ 
tifiques  pour  établir  que  le  sucre  joue  un  rôle 
sans  égal  dans  l’entraînement  musculaire,  et  les 
athlètes  qui  se  préparent  à  de  rudes  efforts  utili¬ 
sent  un  régime  largement  hydrocarboné. 

Le  sucre  étant  l’aliment  du  muscle,  ou  a  tout 
d’abord  supposé  qu’à  l’hypoglycémie  de  travail 
correspondait  l’épuisement  brutal  des  réserves 
de  glycogène.  Mais  cette  h3'pothèse  paraît  déjà 
périmée.  Il  serait  difficile  d’admettre  que  des 
provisions  longuement  accumulées  par  l’orga¬ 
nisme  fussent  aussi  rapidement  dilapidées.  De 
plus,  la  glycémie  revient  en  quelques  heures  à  la 
normale,  sans  nouvel  apport  alimentaire.  En 
réalité,  on  ne  saurait  tenter  de  reconnaître  la 
signification  des  hypoglycémies  de  fatigue  sans 
mettre  en  cause  les  multiples  éléments  du  sj^stème 
glycorégulateur. 

Tout  d’abord,  Vadrénalino-sécrétioH.  Les  faits 
abondent  pour  établir  le  rôle  de  l’adrénaline, 
génératrice  d’hyperglycémie,  dans  la  lutte  contre 
la  fatigue.  Sur  des  chiens,  sacrifiés  au  cours  d’un 
exercice  de  surmenage,  l’adrénaline  des  médul¬ 
laires  surrénales  est  diminuée  des  deux  tiers 
environ  ;  si  quelques  heures  de .  repos  sont  oc¬ 
troyées  à  l’animal  après  l’effort,  les  réserves  d’a¬ 
drénaline  se  sont,  au  moment  de  la  mort,  à  peu 
près  complètement  reconstituées.'  Un  muscle 
normal  perfusé  avec  du  sérum  adrénaliné  donne 
des  courbes  de  fatigue  à  échéance  beaucoup  plus 
tardive  que  des  muscles  perfusés  avec  d’autres 
solutions,  quelles  (pi 'elles  soient  (Hoskins  et 
Durand).  ,Sur  un  muscle  fatigué  par  une  faradi¬ 
sation  prolongée,  il  suffit  de  jiratiquer  une  injec¬ 
tion  d’adrénaline  pour  voir  les  contractions 
reprendre  avec  une  ampleur  accrue  (Dessy  et 
Grandis,  Radiwanska).  Les  cliniciens  savent 
d’autre  part  que  les  états  de  déficit  adrénaliuien 
se  manife.stent  simultanément  par  de  l’asthénie 
et  de  l’hypoghxémie.  Ce  sont  là  des  preuves  suffi¬ 
santes,  et  du  reste  aujourd'hui  incontestées,  en 
faveur  de  la  notion  que  l'incapacité  de  l’organisme  à 
maintenir  le  niveau  de  la  glycémie  pendant  l’exer¬ 
cice  musculaire  peut  correspondre,  dans  certaines 
circonstances,  à  la  carence  de  la  fonction  adréna- 
lino-sécrétoire. 

Pour  tout  biologiste,  l’étude  d’une  propriété 
de  l’adrénaline  appelle  l’attribution  à  l’insuline 
d’une  propriété  analogue  et  de  sens  contraire.  Ici 
encore,  V insulino-sécrétion  ne  se  comporterait- 
elle  point  en  antagoniste,  de  l’adrénalino-sécré- 
tion  ? 
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C’est  à  Falta,  de  X'ieuiie,  que  revient  le  mérite 
(l'avoir  apporté  les  premiers  faits  qui  nous  auto¬ 
risent  aujourd’hui  à  le  soupçonner  (i).  Il  reconnut 
en  effet  (juc  chez  les  diabétiques,  un  exercice 
musculaire  modéré  diminue  les  besoins  de  l’orga¬ 
nisme  en  insuline.  Nous  pouvons  dire  (]ue  tout  .se 
])asse  comme  si  l'effort  avait  provocjué  une  éla- 
.boration  plus  intense  de  l’insuline  pancréatique 
et  permis  une  économie  de  l’insuline  exogène. 

Ivawrence,  en  1925  et  1926  (2),  publia  une  série 
d’observations  plus  explicites,  qui  mettent  en 
]5arfaite  évidence  le  phénomène  entrevu  par 
l'alta.  Entre  autres  exemples,  citons  seulement 
celui  d’un  diabétique  qui  menait  pendant  la 
semaine  une  vie  sédentaire  de  citadin,  mais 
s’exerçait  au  tennis  le  dimanche  :  il  devait  ce 
jour-là  restreindre  de  moitié  sa  dose  d’insuline, 
sous  peine  de  voir  apparaître  des  troubles  hypo- 
gh-cémiques. 

('.erl  et  Hofmann  (3),  au  Kaiserin  Elisabeth 
vSpital,  de  Vienne,  font  alterner  régulièrement  chez 
leurs  malades  insulinisés  les  cures  de  travail  et 
les  cures  de  repos,  et  leurs  constatations  les  amè¬ 
nent  à  supj)oser  que  l’exercice  musculaire  met  en 
jeu  une  véritable  insulino-sécrétion. 

E’application  de  ces  faits  observés  chez  les 
diabétiques  ne  pourrait-elle  être  étendue  aux 
organismes  normaux  ?  C’est  ce  qu’ont  tenté 
Bürger  et  Kramer,  de  Kiel,  en  1928  (4),  Ils  ont  vu 
que  l’action  de  l’insuline  et  celle  du  travail  s’addi¬ 
tionnent  pour  provoquer  des  chutes  de  la  glycé¬ 
mie  beaucoup  plus  accentuées  que  celles  qu’eût 
déterminées  isolément  chacune  d’elles  :  il  y  a  là 
un  «  effet  de  combinaison  »  [Kombinations  effekt), 
qui  se  retrouve  à  tout  coup.  On  constate  par 
exemple  que  si  l’insuline  donne  un  abaissement 
de  0,14,  l’association  insuline-travail  entraîne 
une  chute  de  0,43,  ce  qui  correspond  à  un  effet 
de  combinaison  de  0,29. 

Ces  données  nous  induisent  donc  à  passer  de 
la  notion  primitive  d’une  hypoglycémie  d’effort 
à  celle,  plus  complexe,  d’une  sensibilisation  à 
l’insuline,  sous  rinfluence  de  l’exercice  musculaire. 

C’est  cette  notion  dont  nous  avons  voulu 
reprendre  l’étude.  Aucune  recherche  française 
-  ne  lui  avait  encore  été  consacrée.  Ees  travaux  de 
Bürger  et  Kramer,  si  démonstratifs  qu’ils  fussent, 
laissaient  dans  l’ombre  quelques  précisions  essen- 

(1)  Falt.iv,  MüncH.  vieil.  Wochmschrilt,  lyj.u  n"  49, 
p.  1716. 

(2)  I,AVVKiîNCE,  Lancet,  24  vclobre  1925,  p.  866;  lirilish 
mcd.  Journ.,  t.  I,  10  avril  1926,  p.  648. 

(3)  Gerl  et  Hofmann,  Klin.  Wochenschrift,  t.  VH,  u»  2, 
8  janvier  1928,  p.  5g. 

(4)  Bürger  et  Kramer,  Klin.  Wochenschrift,  l.  VII, 
n»  16,  15  avril  1928,  p.  745. 


tielles.  Il  nous  a  paru  (jue  le  moment  était  venu 
de  transporter  le  problème  sur  le  plan  exjiéri- 
niental,  où  nous  avons  trouvé  les  éléments  d’une 
enquête  plus  complète  et  plus  rigoureuse  (5). 


Sur  un  animal  normal,  à  jeun  et  au  repos  depuis 
plusieurs  heure.s,  des  injections  intramusculaires 
de  doses  d’insuline  évaluées  en  fonction  du  jioids 
du  sujet,  fournissent  des  courbes  d’hjqroglycémie 
d’un  type  très  uniforme.  Ecs  recherches  anté¬ 
rieures  (jue  l’im  de  nous  a  longuement  poursui¬ 
vies  sur  ce  sujet  ont  fixé  les  modalités  des  réac¬ 
tions  de  rorganisme  à  l’insuline,  dans  les  condi¬ 
tions  physiologiques  et  pathologicjues  les  plus 
diverses  (6) . 

Notre  dessein  actuel  fut  de  comparer  à  ces 
courbes  de  repos  les  courbes  obtenues  aprè.s  de.s 
exercices  musculaires  de  durées  croissantes.  Nous 
établissions  donc  pour  chaque  sujet  la  tolérance 
à  l’insuline  sans  travail  préalable,  et  nous  atta¬ 
chions  à  vérifier  dans  quelle  mesure  cette  tolé¬ 
rance  était  modifiée  par  des  efforts  physiques  dont 
il  était  loisible  de  faire  varier  les  conditions. 

Pour  les  astreindre  à  fournir  des  efforts  mesu¬ 
rables,  nous  placions  les  chiens  dans  une  cage 
cylindrique,  en  forme  de  roue,  de  o"’,75  de  rayon, 
mue  par  un  moteur  électrique  à  la  vitesse  de  dix- 
sept  tours  par  minute.  Ea  fatigue  imposée  peut 
paraître  modérée,  puisque,  pour  se  maintenir 
debout  au  fond  de  la  cage,  l’animal  devait  accom¬ 
plir,  en  sens  inverse  de  la  rotation,  4'‘'",8oo  par 
heure.  Mais,  le  train  postérieur  étant  placé  en 
déclivité  par  rapport  aux  pattes  antérieures, 
tout  se  passait  comme  si  le  sujet  gravissait  une 
pente  assez  inclinée.  En  fait,  pour  peu  que  l’expé¬ 
rience  se  prolongeât,  le  chien  donnait  des  signes 
de  vive  lassitude. 

Les  animaux  recevaient,  après  le  travail,  une 
injection  intramusculaire  d’une  unité  d’insuline 
par  kilogramme.  La  glycémie  était  évaluée  par 
la  semi-microméthode  de  Folin  et  Wu,  sur  des 
échantillons  prélevés  toutes  les  demi-heures, 
pendant  un  temps  qui  variait  de  trois  à  dix 
heures. 

Pour  apprécier  la  réaction  postinsulinienne,  il 
convient  de  caractériser  numériquement  les 

(5)  On  trouvera  in  extenso  les  protocoles  de  nos  e.':i)érieuees 
dans  le  travail  de  l’un  de  nous  :  Ch.  Blancardi,  H.vereice 
musculaire  et  sensibilité  à  l’insuline.  Thèse  de  Toulouse, 
1932. —  Nos  premières  constatations  ont  fait  l’objet  d’une 
note  fl  la  Socidti  de  biologie,  1932,  t.  CX,  p.  1190. 

(6)  Voy.  M.  SENDRAIL,  T,' épreuve  de  tolérance  fi  l’insuline 
(Annales  de  médecine,  t.  XXVII,  n"  3,  mars  1930,  p.  28g- 
312)- 
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variations  de  la  glycémie.  I^a  flèche  d'hypogly¬ 
cémie  est  la  différence  entre  la  glycémie  initiale 
et  la  glycémie  minima  :  avant  le  travail,  elle 
oscilla  toujours  dans  les  limites  précisées  j^ar  l’un 
de  nous  (de  0,18  à  0,33  p.  i  000  ;  moyenne  : 
0,24)  (i).  Caire  d’ hypoglycémie  est  la  superficie 
du  triangle  formé  par  la  courbe  glycémique  et 
l’ordoimée  correspondant  à  la  glycémie  initiale  : 
on  l’évalue  sur  papier  millimétrique,  le  centi¬ 
gramme-minute  étant  pris  comme  unité  de  mesure. 
Conformément  à  la  terminologie  de  Norgaard  et 
Tliayssen  (1930),  il  n’est  pas  inutile  de  distinguer 
en  outre  les  aires  dites  «  d’assimilation  »  et  «  de 
restauration  »,  représentées  par  les  portions  de 
l’aire  totale  situées  re-spectivement  à  gauche  et  à 
droite  d’une  ligne  verticale  menée  par  le  point 
d’hypoglycémie  maxima. 

Nos  expériences  nous  ont  fourni  des  résultats 
remarquablement  concordants,  dont  voici  le 
bilan. 

L' exagération  par  la  faligtie  de  la  dépression 
post-insidinienne  du  taux  glycémique  est  un  fait 
constant.  Sans  exception  aucune,  la  flèche  d’hypo¬ 
glycémie  est  portée  à  des  valeurs  supérieures.  Il 
eu  est  de  même  pour  l’aire  d’assimilation.  Quant 
à  l’aire  de  restauration  et,  par  suite,  à  l’aire  totale, 
elles  obéissent  dans  l’ensemble  à  la  même  loi,  mais 
leur  détermination  reste  parfois  imprécise.  A  la 
dixième  heure,  le  retour  à  la  normale  de  la  courbe 
est  toujours  accompli. 

En  outre,  il  existe  mi  rapport  approximatif  de 
proportionnalité  entre  la  durée  du  travail  et 
l’amplification  de  la  réaction  à  l’insuline.  Pour 
apprécier  ce  rapport,  nous  avons  proposé  d’éta¬ 
blir  le  quotient  de  la  flèche  hypoglycémique 
d’effort  sur  la  flèche  hypoglycémique  de  repos  : 
c’est  ce  que  nous  avons  appelé  le  «  coefficient 
d’insidino-sensibilisation  ».  On  peut  évaluer  les 
moyennes  de  ce  coefficient  à  1,4  après  quinze 
minutes  d’exercice,  1,6  après  trente  minutes, 
2,1  après  soixante  minutes,  2,2  après  deux  cent 
quarante  minutes. 

Voici,  à  titre  d’exemples,  deux  de  nos  protocoles 
expérimentaux  ; 

(i)  Ces  valeurs  sont  intliiiuécs  ici  uiiiciuemeut  eu  fonction 
des  injections  iniramitsculaircs  d’insuline  :  les  résultats 
.obtenus  sont  intermédiaires  fi  ceux  que  l’on  observerait  avec 
des  injections  sous-cutanées  d'une  part,  intraveineuses  de 
l’autre.  Encore  que,  depuis  notre  travail  initial,  la  plupart 
des  auteurs  aient  paru  préférer  ces  dernières,  pour  explorer 
la  sensibilité  de  l’organisme  à  l’insuline,  nous  persistons  à 
penser  que  la  voie  intramusculaire  garde  sur  la  voie  intra¬ 
veineuse  l’avantage  d’une  moindre  brutalité,  et  sur  la  voie 
sous-cutanée,  celui  de  fournir  des  courbes  infiniment  plus 
régulières. 
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Chien  IV  (graphique  i).  Voids  17  kilogrammes 
ijections  intramusculaires  de  17  unités  d’iiisuliue  : 


Chien  \  ' l  (graphicj[ue  2).  Poids  10  '‘“,5  ;  injections  intra 
musculaires  do  16,5  unités  d'insuline  : 


Sur  ces  grapliiques  s’inscrit  avec  évidence 
l’excavation  progressive  de  la  glycémie  par  des 
fatigues  d’intensité  croissante. 

Eorsque  l’injection  d’insuline  est  pratiquée  anté¬ 
rieurement  au  travail,  et  non  plus,  comme  dans 
les  cas  ci-dessus,  après  celui-ci,  les  résultats  dif¬ 
fèrent  peu  de  ceux  que  nous  venons  d’exposer. 
Cependant  la  chute  du  sucre  sanguin  présente, 
sinon  plus  d’amplitude,  tout  au  moins  un  rythme 
plus  rapide.  C’est  ainsi  que  sur  le  graphique  2 
(chien  VI)  la  courbe  hypoglycémique,  pour  le 
même  travail  de  trente  minutes,  correspond  dans 
ce  cas  aux  caractéristiques  suivantes  :  flèche 
0,47  (au  lieu  de  0,42)  ;  aire  d’assimilation  7  (au 
lieu  de  31,9)  ;  coefficient  d’insulino-sensibilisation 
1,7  (au  lieu  de  r,6). 

Si  la  dépense  musculaire,  au  lieu  de  précéder 
immédiatement  l’injection  d’insuline,  est  fournie 
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longtemps  par  avance,  son  influence  peut  être 
encore  très  appréciable.  C’est  ainsi  qu’un  travail 
de  380  minutes,  accompli  en  quatre  étapes  la 
veille  et  le  matin  de  l’épreuve,  et  achevé  six  heures 
avant  son  début,  a  provoqué  une  dépression 
gljxéraique  traduite  par  une  flèche  de  0,465  et 
un  coefficient  de  1,7.  C’est  ainsi  encore  que,  chez 
un  autre  animal,  un  travail  accompli  la  veille  a 
fourni  une  courbe  caractérisée  par  une  flèche  de 
0,355,  et  un  coefficient  de  1,9.  Il  y  a  là  une  cause 
d’erreur,  souvent  négligée,  dans  la  construction 
des  courbes  de  tolérance  à  l’insuline.  Au  début 
de  nos  recherches,  il  nous  arrivait  parfois  de  pra- 
ticjuer  la  première  épreuve  sur  des  animaux  ame¬ 
nés  la  veille  ou  le  matin  de  la  fourrière,  et  sans 
doute  mal  reposés  des  vagabondages  au  cours 
desquels  ils  avaient  été  captés  :  nous  obtenions 
ainsi  des  courbes  atypiques  et  qui  ne  pouvaient 
être  considérées  comme  des  courbes  de  repos. 
Nous  nous  demandons  si  l’allure  irrégulière  et 
dysharmonique  des  graphiques  d’h5^ogl}’cémie 
post-insulinienne  produits  par  certains  auteurs, 
ne  trouve  pas  une  explication  dans  la  méconnais¬ 
sance  du  fait  que  nous  signalons  :  l’action  à 
distance  d’une  fatigue  musculaire  c|uel([uefois 
ignorée  de  l’expérimentateur. 

Notons,  pour  terminer,  que  de  telles  hypogly¬ 
cémies  s’accompagnent  d’une  acidose  fugace  à 
laquelle  succède  une  alcalose  parfois  notable.; 
par  exemple  dans  un  cas,  chute  de  la  réserve  alca¬ 
line  de  62  à  41,  au  bout  de  la  première  demi-heure, 
et  ascension  secondaire  vers  la  troisième  heure, 
à  98.  Si  l’on  se  reporte  à  la  classification  des  cas 
d’hypoglycémie  en  fonction  de  leur  formule  acido- 
basique,  classification  dont  nous  avons  ailleurs 
énoncé  les  principes  (i),  on  voit  que  ces  hypogly¬ 
cémies  avec  alcalose  prédominante  doivent  être 
rattachées  au  type  des  hypoglycémies  glycoly- 
ticpies. 

Sans  insi.ster  davantage  sur  ces  détails  d’un 
intérêt  inégal,  on  retiendra  surtout  de  cette  expé¬ 
rimentation  la  notion  d’un  phénomène  auquel  sa 
constance  confère  la  valeur  d’un  véritable  «  fait 
physiologique  »,  c’est  V accentuation  par  ta  fatigue 
de  la  sensibilité  à  l'insuline. 


Ce  fait  appelle  des  hypothèses  :  quel  est  le 
mécanisme  de  tels  phénomènes  de  sensibilisation 
à  l’insuline  ? 

Bürger  et  Kramer  estiment  que  l’exercice 

(1)  \'oy.  M.  SiîNDR.iiL  et  qAM.tKCiiiî,  L,es  troubles 
:'.e:<I(,-bask(Ues  drus  le  diabète  rénal  {.■Xnuah'n  de  mâlccinc, 
1,  X.XXIl,  n"  I,  juin  1032,  p.  18). 


musculaire  permet  une  meilleure  utilisation  de 
l’insuline,  en  favorisant  la  circulation  capillaire 
qui,  selon  Kroghs,  pourrait  alors  devenir  vingt- 
cinq  fois  plus  active  qu’au  cours  des  phases  de 
repos.  La  béance  des  capillaires  dans  les  muscles 
en  travail  offrirait  à  la  sécrétion  insulaire  un  plus 
vaste  «champ  d’épandage»  (Riesel/làctic) .  C’est 
ainsi  que  chez  le  chien  la  ligature  des  sous-clavières 
et  des  iliaques  entraverait  la  production  du  phé¬ 
nomène. 

Pour  Gerl  et  Hofmann  (loc.  cit.),  la  fatigue 
entraînerait  une  exagération  de  l’insulino-sécré- 
tion.  En  effet,  le  muscle  en  travail  reçoit  et  con- 
.st)mme  plus  de  glucose  (ju’au  repos  ;  si  l’on  admet 
que  l’utilisation  du  glycogène  est  impossible  sans 
l’insuline  (théorie  de  l’avidité,  de  l'alta),  il  faut 
s’attendre  à  voir  la  sécrétion  interne  du  pancréas 
s’accélérer  au  cours  de  l’effort. 

Ces  auteurs  interprètent  en  faveur  de  leur 
hy'pothèse  certaines  constatations  de  Bürger  et 
de  Staub.  L’hyperglycémie  initiale  du  travail  est 
accrue  lorsque  le  sujet  subit  pendant  quelques  jours 
un  régime  pauvre  en  hydrocarbonés  (Bürger).  Il 
eu  est  de  même  pour  l’hyperglycémie  alimentaire 
(vStaub) .  Dans  les  deux  cas,  tout  se  passe  comme  si 
le  pancréas  endocrine,  mis  au  repos  par  la  priva¬ 
tion  des  sucres,  ne  répondait  plus  aussi  prompte¬ 
ment  à  leur  afflux.  L’entraînement  intensif  réduit 
au  contraire  sensiblement  l’hyperglycémie  d’ef¬ 
fort.  La  notion  d'une  insulinémie  réactionnelle 
est  celle  qui  rend  le  mieux  compte  de  ces  faits. 

Di  Prisco,  en  1931  (2),  a  apporté  dans  le  même 
sens  une  argumentation  plus  précise.  Chez  des 
individus  normaux,  il  prélève  quelques  centimètres 
cubes  de  sang  avant  et  après  un  travail  déter¬ 
miné  ;  il  traite  ce  sang  défibriné  par  l’acétone- 
acide  picrique,  et  le  réinjecte  à  des  lapins  dont 
la  glycémie  est  dosée.  Il  constate  que  ces  animaux 
présentent  dans  tous  les  cas  une  hypoglycémie 
nette,  prolongée  pendant  plusieurs  heures  et 
précédée  parfois  d’une  brève  phase  d’hypergly¬ 
cémie.  Mais  l’hjqjogtycémie  est  toujours  beaucoup 
plus  accentuée  sur  les  sujets  injectés  avec  les 
échantillons  de  sang  prélevés  après  l’effort.  C’est 
là,  eu  faveur  de  l’insulinémie  de  fatigue,  une 
donnée  d’un  incontestable  intérêt. 

Nous  avons  pour  notre  part  énoncé  une  der¬ 
nière  hypothèse  destinée  à  expliquer  les  hyper¬ 
sensibilités  à  l’insuline  chez  les  surmenés,  et  mis 
en  cause  la  neutralisation  de  l’adrénaline  et,  plus 
généralement,  de  toutes  les  hormones  antago¬ 
nistes  de  l’insuline.  Nous  savons  en  effet  qu’il 
suffit  de  fournir  de  l’adrénaline  à  un  muscle,  pour 

{2)  Di  Prisco,  Congrès  inlenmlional  des  maladies  du 
travail,  août  11)31,  et  Folia  .Medica,  15  novembre  1031. 
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que  son  potentiel  de  tra\'ail  se  trouve  iiniuédiate- 
nient  accru.  On  peut  admettre  que  tout  exercice 
intensif  fait  appel  à  la  majeure  part  des  ressources 
d’un  organisme  en  adrénaline.  Dès  lors,  n’est-on 
pas  amené  à  penser  quç,  si  l’adrénaline  est  tout 
entière  absorbée  par  un  système  musculaire  en 
activité  et,  de  ce  chef,  détournée  du  milieu  inté¬ 
rieur,  l’insuline  va  aussitôt  prendre  dans  celui-ci 
la  prépondérance  dont  nous  avons  fourni  la 
preuve  ?  Da  fatigue  provoquerait  ainsi,  au  béné¬ 
fice  de  l’insuline,  une  rupture  d’équilibre  entre 
les  deux  hormones  antagonistes,  régulatrices  de 
la  glycémie. 

Il  est  superflu  de  remarcjuer  (pte  ces  diverses 
explications  ne  s’excluent  pas.  A  l’origine  de  la 
.sensibilisation  de  fatigue  à  l’insuline,  on  pourrait 
à  bon  droit  faire  intervenir  simultanément  les 
trois  facteurs  que  nous  ^•enons  de  passer  en  revue  : 
meilleure  utilisation  vasculaire  de  l’insuline, 
hyperinsulinémie  effective  par  suractivité  sécré¬ 
toire  du  pancréas,  hyperinsulinémie  relative  ])ar 
neutralisation  de  l’adrénaline.  En  proposant 
la  dénomination  à’ insulinémie  de  fatigue,  nous 
croyons  en  tout  cas  être  demeurés  dans  les 
limites  de  la  vraisemblance  biologique. 


Il  n’est  pas  de  notre  projros  de  nous  attarder 
présentement  sur  les  applications  pratiques  que 
comporte  la  notion  d’insulinémie  de  fatigue.  Nous 
avons  développé  déjà  celles  qui  se  rattachent  à 
l’emploi  du  test  de  tolérance  à  l’insuline  en  tant 
qu’épreuve  d’aptitude  phy.sique,  et  procédé  d’éva¬ 
luation  de  l’entraînement  sportif  (i).  Nous  déve¬ 
lopperons  ultérieurement  celles  qui  concernent 
l'utilisation  de  l’exercice  à  titre  d’adjuvant  de 
l’insulinothérapie  chez  les  diabétiques.  Nous  ne 
désirons  ici  qu’indiquer  la  portée  physiologique 
de  cette  donnée  nouvelle. 

A  coup  sûr,  il  serait  malaisé  actuellement  de 
continuer  à  voir  dans  la  fatigue  un  simple  phéno¬ 
mène  d’épuisement  neuro-musculaire,  ou  même  la 
résultante  d’une  intoxication  par  les  produits 
prétendus  du  surmenage.  Ea  manifestation  humo¬ 
rale  essentielle  de  la  résistance  phy.sique  est  le 
maintien  de  la  glycémie  à  un  taux  constant 
pendant  l’effort.  Or  cette  .stabilité  trouve  la 
première  de  ses  conditions  dans  l’équilibre  de 
tout  un  jeu  d’hormones  glyco-régulatrices.  Le 
rôle  de  l’adrénaline  est  admis  depuis  longtemps. 
Celui  de  l’insuline  ne  nous  semble  pas  moindre. 

(i)  M.  .SiiNDBAir.  et  Cn.  lîi.ANC.AKDi,  I/entraîiiemeiit  à 
l’efïort  musculaire  et  son  évaluation  i)ar  les  tests  endocri¬ 
niens  (Science  mM,  prnfipie,  15  juin  1933). 


,7 J  Mars  i(j34. 

.Surrénales  et  pancréas  langerhansien  cons¬ 
tituent  un  appareil  glandulaire  à  double  polarité, 
annexé  au  système  musculaire,  et  leurs  inter¬ 
réactions  commandent  la  sensibilité  de  l’orga¬ 
nisme  aii.x  phénomènes  de  fatigue.  Ainsi,  l’endu¬ 
rance,  l’entramement  à  des  efforts  prolongés 
impliquent  une  adrénalino-sécrétion  abondante 
et  une  insulino-sécrétion  modérée  (en  valeurs 
absolues  ou  relativement  l’une  à  l’autre).  Au 
contraire,  le  déficit  adrénalinien  et  l’hyperinsu- 
linisme  provofjuent  une  fatigabilité  qui  les  carac¬ 
térise.  La  résistance  physique  d’un  individu  est 
faite  moins  de  ses  possibilités  musculaires  que  de 
ses  virtualités  sécrétoires. 


TRAITEMENT 

DE 

L’ANGINE  DE  POITRINE 
PAR  LES  ACIDES  AMINÉS 

Paul  VÉRAN 

A  la  suite  des  intéressants  travaux  de  Jacques 
Eenormand  (2)  .sur  l’action  thérapeutique  de 
certains  acides  aminés  dans  le  rhume  des  foins  et 
les  douleurs  gastriques  et  duodénales,  MM.  Paul 
Halbron,  Jacques  Eenormand  et  Pierre  Dar- 
tigue  ont  tout  récemment  relaté,  ici  même  (3), 
les  heureux  effets  de  cette  acidothérapié"  dans 
l’angor  pectoris.  De  notre  côté,  nous  avons  obtenu 
quelques  très  brillants  succès,  par  ce  traitement, 
chez  plusieurs  malades  en  état  de  mal  angineux  ou 
atteints  d’angor  paidiculièrement  rebelle.  Bien  que 
les  effets  thérapeutiques  ne  soient  pas  constants, 
ils  nous  paraissent  devoir  être  publiés  si  l’on  tient 
compte  des  bienfaits  qu’ils  peuvent  représenter 
dans  un  mal  si  cruellement  douloureux. 

(2)  JACQUBS  quNOK.MAXD,  Traileiiiciil  des  douleurs  t'u.s- 
trùiues  Cl  duodénales  par  les  acides  aiuinés  (Paris  médical, 
nP  23,  10  juin  1933)'; —  (Uapporlde  M.  P.Duval),  A  proposdu 
traitement  des  ulcères  gastriipies  et  duodénaux  par  les  acides 
aminés  (Huit,  médic.  de  la  Société  de  chirurgie,  n"  22,  24  juin 
1933.  p.  970): — Traitement  des  ulcères  gastriques  parles 
acides  aminés  (/“'  Congrès  français  de  thérapeutique,  23  oc¬ 
tobre  1933)  ;  —  (Rapport  de  M.  Aubry),  Un  nouveau  traite¬ 
ment  du  rhume  des  foins  (Société  de  laryngologie,  séance  du 
3  juillet  1933)  ;  —  Aciditliérapie  aminée  et  rhume  des  foins 
(d’après  9  cas  traités)  (Im  Presse  médicale,  n"  57,  19  juil¬ 
let  1933,  p.  1141). 

(3)  PAUI-  HaI.BRON,  JACQUÜS  r,ENORMAND  et  PlURRlî  UAR- 
ïiGUE,  Traitement  de  l’angine  de  poitrine  jrar  certains 
acides  aminés  (La  Presse  médicale,  n"  82,  4  octobre  1933. 
p.  15S5). 


VÉRAN.  —  J.' ANGINE  DE  POITRINE  ET  LES  ACIDES  AMINES  275 


Nous  a\i)iis  employé  une  solution  mixte  d’his- 
dine  à  4  p.  loo  etdetryptophane  à  2  p.  100.  l,enor- 
mand  pratique  des  injections  intradermiques  de 
cette  solution  à  la  dose  d’uu  demi  centimètre  cube, 
à  la  face  externe  du  bras.  Une  objection  pouvait 
être  faite  à  cette  méthode,  celle  d’agir  sur  la 
douleur  non  par  action  chimique,  mais  par  simple 
phénomène  mécanique  de  distension  dermique 
dans  une  zone  de  projection  douloureuse  de  l’an- 
gor.  Aussi,  abandonnant  la  voie  intradermique, 
avons-nous  traité  nos  malades  par  des  injections, 
ou  intrafessières,  ou  sous-cutanées  à  la  face 
externe  de  la  cuisse.  Pour  obtenir  les  mêmes  effets 
sédatifs  que  par  la  voie  intradermique,  nous  avons 
dû  recourir  à  une  dose  plus  forte  d’acides  aminés, 
celle  de  5  centimètres  cubes  de  la  solution  indi¬ 
quée  ci-dessus,  injectée  chaque  jouj,  perdant  huit, 
dix,  quinze  jours.  Voici  succintement  résumées 
nos  dix  observations  : 

Obsbrvaïion  I.  — ■  M.  I^e  K....  Joseph,  cinquante-six 
an.s  ;  angor  d'effort  et  de  décuhitus  dont  les  premières 
manifestations  remontent  à  deux  ans.  D’abord  angor 
d’effort  assez  e.spacé  et  cédant  à  la  trinitrine  ;  puis  les 
crises  se  rapprochent. 

De  malade  entre  à  l’Hôtel-Dieu  de  Nantes  le  af)  juil¬ 
let.  Pas  d’affection  valvulaire;  ventricule  gauche  légè¬ 
rement  hypertrophié  ;  aorte  légèrement  opacifiée,  non 
élargie,  non  déroulée.  'Pension  artérielle  19  x  12.  Pas  de 
dyspnée  d’effort  perceptible,  le  malade  étant  arrêté  au 
moindre  effort  par  la  douleur.  Urée  ;  o»'',49.  Cholestérine  ; 
l'o'.fjfi.  Wassermann  négatif.  Rien  d’autre  à  signaler. 

l<;n  résumé  :  état  de  mal  angineux  très  impressionnant, 
sans  insuffisance  cardiaque,  chez  un  athéromateux  aux 
r  eins  fonctionnant  bien.  Da  trinitrine  à  forte  dose  (10  cuil¬ 
lerées  à  café,  contenant  chacune  trois  gouttes  de  trini, 
trine,  par  vingt-quatre  heures)  soulage  à  peine  le  malade 
pendant  quelques  jours,  puis  ne  le  soulage  plus. 

Du  8  au  12  juillet,  état  de  mal  angineux  ne  cédant  pas 
fl  la  trinitrine,  soulagé  pour  une  heure  ou  deux  seulement 
par  la  morphine-atrophine.  De  malade  s’assied  dans  son 
lit,  très  angoissé,  en  proie  à  une  douleur  atroce  nuit  et 
jour.  D’électrocardiogramme  montre  des  altérations  no¬ 
tables  du  complexe  ventriculaire. 

A  partir  du  12  août,  une  injection  intramusculaire 
de  5  centimètres  cubes  de  la  solution  d’acides  aminés  est 
faite  tous  les  jours.  Soulagement  au  bout  de  cinq  ou 
six  heures  ;  disparition  de  la  douleur  au  bout  de  douze 
heures.  De  malade,  pendant  deux  jours,  reste  un  peu  en. 
dolori,  mais.n’apas  de  crise.  De  troisième  jour,  il  selève  ;  il 
peut  descendre  au  jardin  le  si.xième  jour  et  n’a  plus  aucune 
crise  tant  que  dure  le  traitement  par  les  acides  aminés. 
Il  est  complHenient  soulagé. 

Effets  sur  la  tension  artérielle  :  l’injection  d’acides 
aminés  est  faite  le  matin.  Da  tension  artérielle  est  chaque 
matin  de  16  à  16,5  pour  la  maxima,  10  pour  la  minima. 
Une  demi-heiure  après  la  piqûre,  la  maxima  baisse  régu¬ 
lièrement  tous  les  jours  de  1  à  2  centimètres  de 
mercure  ;  la  minima  baisse  de  un  demi  à  un  centimètre 
de  mercure  ou  ne  baisse  pas.  Six  heures  après  la 
piqûre,  la  baisse  tensionnelle  se  maintient  ou  disparaît. 
De  lendemain  matin,  la  tension  est  en  général  revenue  à 
son  taux  habituel. 


De  III  septembre,  on  cesse  les  acides  aminés.  Dix  jours 
plus  tard  ;  apparition  de  nouvelles  crises  d’angor.  'l'reize 
jours  plus  tard,  elles  deviennent  de  nouveau  fréquentes 
jour  et  nuit,  ne  cédant  pas  à  la  trinitrine.  De  23  sep¬ 
tembre  :  reprise  des  acides  aminés  ;  cessation  des  crises 
en  quelques  heures.  On  continue  une  injection  de  5  centi¬ 
mètres  cubes  par  jour  jusqu'au  3  octobre.  De  malade  est 
complètement  soulagé  et  peut  reprendre  une  vie  nor- 

De  23  novembre,  aucune  crise  d’angor  ne  .s’est  repro¬ 
duite. 

Obs.  II.  —  M.  D...  .\lbert,  cinquante-cinq  ans,  cuisi¬ 
nier.  Angor  d’effort  très  fréquent,  rendant  toute  sortie 
impossible,  'l'acfijicardie  ;  tension  artérielle  lO  X  9  ;  coeur 
et  aorte  de  volume  radioscopiquement  normal  ;  pas  d’in¬ 
suffisance  ventriculaire  gauche  importante.  Diabète  sans 
acidose  maintenu  réduit  par  un  régime  équilibré.  Cata¬ 
racte  opérée. 

I,a  trinitrine,  le  nitrite  d’um3-le,  la  p.apavérine  sont 
devenus  inopérants.  De  malade  est  confiné  au  rciios  ab- 

On  fait  une  injection  quotidieime  de  5  centimètres 
cubes  d’acides  aminés.  Da  douleur  disparaît  en  deux  jours. 
Da  tension  artérielle  ne  peut  être  surveillée.  Un  mois  et 
demi  après  le  début  du  traitement,  l’angor  n’est  pas  re- 


Obs.  III.  —  M.  R...,  soixante  an.s.  Angor  d’effort 
rendanttoute  marche  impossible  ;  cœur  régulier  et  calme  ; 
hs’pertrophie  légère  du  ventricule  gauche  ;  aorte  légère¬ 
ment  opacifiée,  mais  dans  une  marge  normale  pour  l’âge 
du  malade.  Tension  artérielle  20  x  12.  Déger  diabète 
(6  grammes  de  sucre  par  vingt-quatre  heures)  non  acido- 

Da  trinitrine  est  insuffisamment  efficace.  On  fait  tous 
les  jours  une  injection  sous-cutanée  de  5  centimètres 
cubes  d'acides  aminés.  Da  douleur  est  soulagée  au  bout 
de  six  jours  et  ne  reparaît  plus  pendant  un  mois.  Quelques 
crises  d’angor  le  2  et  le  4  octobre  ;  cinq  injections  d’acides 
aminés  ;  les  crises  ne  sont  pas  réapparues  le  25  octobre. 

Obs.  IV.  —  M.  P...  Frédéric,  cinquante-deux  ans.  Etat 
de  mal  angineux  datant  de  trois  jours,  avec  syncope  des 
extrémités.  Pas  de  soulagement  par  la  trinitrine  ni  le 
nitrite  d’amjde,  qui  ont  été  autrefois  efficaces.  De  pan- 
topon  et  le  sédol  provoquent  des  vomissements  et  sou¬ 
lagent  peu  la  douleur  ou  temporairement. 

On  commence,  le  15  septembre,  une  injection  sous- 
cutanée  de  5  centimètres  cubes  de  la  solution  d’acides 
aminés  tous  les  jours.  Da  douleur  va  en  s’atténuant  en 
quarante-huit  heures  et  disparaît  le  troisième  jour.  I,e 
malade  peut  être  examiné  plus  complètement.  Il  n'y  a 
pas  de  lésion  cardio-aortique  ;  pas  d’hypertrophie  ventri¬ 
culaire  gauche  ;  pas  d’hypertension  artérielle.  C’est  un 
angor  pur  sans  cause  évidente.  On  continue  une  injection 
par  jour  d’acides  aminés  ;  toute  douleur  disparaît.  De 
malade  reprend  une  vie  presque  normale.  Mort  subite 
dans  la  nuit,  un  mois  plus  tard. 

Obs.  VI. — M.  D...  Pietro,  trente-deux  ans.  .\sjistolie 
mitrale  très  accentuée  avec  tadij-arythmie  complète  ; 
énorme  foie  ;  oedème  des  membres  inférieurs  ;  la  crise 
actuelle  de  décompensation  cardiaque  faisant  suite  à  un 
long  passé  de  poussées  asj’stoliques  à  répétitions. 

Du  4  au  13  août  1933  ;  soulagement  relatif  par  la  digi¬ 
tale  à  bonne  dose  et  crise  urinaire  satisfaisante.  Dès  le 
20  août,  nouvelle  poussée  d’insuffisance  cardiaque  ;  re- 
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prise  de  Tœdèiiie,  prccardialgie  augoissatite  et  malaise 
cardiaque  tenace. 

I<e  30  août,  une  injection  intradermique  d’acides  ami¬ 
nés  tous  les  jours.  vSoulagement  du  malaise  douloureux 
cardiaque  en  quarante-huit  heures.  Crise  urinaire  attei¬ 
gnant  3’, 400  le  2  septembre,  3  litres  le  3,  2', 500  le  4.  Les 
Ventouses  scarifiées  sur  le  foie,  la  réduction  des  liquides 
sont  naturellement  associées  au  traitement  par  les  acides 
aminés.  Le  cœur  se  ralentit  aussi  vite  que  dans  les  succès 
les  plus  éclatants  de  la  digitale  et  le  malade  est  beaucoup 
mieux  soulagé  que  par  le  traitement  digitalique  du  début 
d’août. 

ibie  injection  intradermique  d’acides  aminés  est  faite 
jusqu’au  13  septembre.  Le  malade  recouvre  un  équilibre 
très  satisfaisant  qui  se  maintient  encore  deux  mois  après. 

Les  électrocardiogrammes  pris  avant,  pendant,  après 
l’acidothérapie,  prouvent  simplement  le  ralentissement 
du  cœur,  sans  modification  de  la  fibrillation  auriculaire. 

Ob.S.  VII.  —  M.  M. ..  cinquante-six  ans.  Hypertension 
artérielle  (20  x  13)  avec  petit  souffle  systolique  d’insuf¬ 
fisance  mitrale  fonctionnelle  allant  et  venant  sous  l’in¬ 
fluence  de  eures  d'ouabaïne  et  de  repos.  Très  gros  ventri¬ 
cule  gauche  ;  aorte  élargie  et  déroulée. 

Une  cure  à  lioyat  sans  effet.  Angor  d’effort  typique, 
depuis  plusieurs  années. 

Après  une  cure  ouabaïnique  ayant  calmé  la  tachycardie 
et  la  dyspnée  d’effort,  l’angor  persi.ste.  Dix-huit  injec¬ 
tions  d’acides  aminés  sont  faites  sans  changement. 

Ons.  VIH.  ■ — •  M"'’’  P...,  cinquante-deux  ans.  Angor  de¬ 
puis  deux  ans,  de  venu  très  fréquent,  Interdisant  toute  pro¬ 
menade  au  dehors,  la  malade  vivant  confinée  dans  sa 
maison  depuis  plusieurs  mois.  Aortite  syphilitique  avec 
AVassermann  positif.  Aorte  opaque  et  déroulée.  Hyper¬ 
tension  artérielle  (>0  x  14).  Hypertrophie  ventriculaire 
gauche. 

Un  traitement  spécifique  énergique  (iodo-bismuthate 
de  quinine,  iodures,  suppositoires  mercuriels)  améliore 
la  malade,  mais  l’angor  revient  de  temps  en  temps  après 
interruption  de  la  série  de  bismuth. 

Quinze  injections  d’acides  aminés  font  disparaître 
rapidement  l’angor.  La  malade  peut  aller  et  venir  et 
l’amélioration  persiste  depuis  un  mois  et  demi,  ce  qui  ne 
s’était  pas  vu  depuis  sept  ans. 

Ob.s.  IX.  —  H.  O...  François,  quarante-neuf  ans. 
Angor  d’effort  chez  un  hypertendu  (20  x  24)  avec  hyper¬ 
trophie  modérée  du  ventricule  gauche,  sans  autre  signe 
fonctionnel  d’insuffisance  cardiaque. 

Peu  de  soulagement  par  l’ouabaïne,  le  gardénal,  la 
trinitrine,  l'extrait  pancréatique  désinsuliné,  le  repos, 
ün  commence,  le  4  oetobre,  une  injection  quotidienne 
d’acides  aminés. 

Au  bout  de  dix  piqûres,  légère  amélioration  ;  les  crises 
sont  moins  fréquentes,  moins  douloureuses  ;  l’endoloris¬ 
sement  presque  permanent  du  cœur  a  disparu,  mais  ce¬ 
pendant  le  malade  souffre  encore  et  garde  de  fréquents 
angio-spasmes  dans  la  main  et  les  doigts  du  côté  gauche. 

On.s.  X.  —  ir.  B...  Elle  ;  angor  d’effort  typique,  depuis 
deux  ans.  Les  crises  se  répètent  avec  une  telle  fréquence 
que  le  malade  ne  peut  presque  plus  se  promener  ni  faire 
aucun  effort.  Pas  d’insuffisance ,  ventriculaire  gauche  ; 
cœur  régulier  ;  deuxième  bruit  aortique  accentué.  A  la 
radioscopie  ;  ventricule  gauche  de  volume  normal  ;  aorte 
très  opacifiée  et  élargie  (oin,04).  Tension  artérielle  13  X  9  ; 
urée,  0,28  ;  Bordet-Wassermann  négatif.  Pas  de  défail- 
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lance  rénale  notable.  Décollement  de  la  rétine  opéré 
avec  succès,  en  novembre  1930,  par  le  professeur Sourdille. 

'l'raitement  mercuriel,  juir  la  bouche  et  en  supposi¬ 
toires,  combiné  à  la  trinitrine,  à  l’iodure,  au  gardénal, 
à  la  papavérine,  demeure  inopérant.  (Le  malade  croque 
de  10  à  15  dragées  de  trinitrine  par  jour.) 

Acidothérapie  sous  forme  de  dix  injections  sous  la  peau, 
de  5  centimètres  cubes  chacune,  de  la  solution  d’acides 
aminés.  Au  bout  de  dix  jours,  le  malade  écrit  qu’il  marche 
beaucoup  plus  facilement  qu’il  n’a  jamais  fait  depuis 
deux  ans  ;  le  poids,  qui  lui  pesait  sur  la  poitrine,  a  dis¬ 
paru  et  il  a  pu  faire,  pendant  quatre  heures,  de  la  voiture 
à  cheval,  pour  livrer  du  pain  dans  la  campagne,  sans  être 
gêné.  Un  mois  plus  tard,  aucune  crise  ne  s’est  repro¬ 
duite. 

C’est  la  douleur  angineuse  d’effort  ou  de  décu¬ 
bitus,  exacerbée  dans  plusieurs  cas  j  usqu’à  l’état 
de  mal  angineux  le  plus  impressionnant,  qui  cons¬ 
titue  la  seule  imité  de  ces  observations.  Nous  ■ 
avons  naturellement  éliminé  toute  angine  de  poi¬ 
trine  par  grosse  insuffisance  ventriculaire  gauche 
curable  par  l’ouabaïne,  sauf  dans  l’observation  VI, 
groupant  seulement  ici  des  cas  d’angor  presque 
pur,  survenant  vers  la  cinquantaine,  chez  des 
sujets  légèrement  scléreux,  aortiques  ou  non,  en 
dehors  de  toute  insuffisance  cardiaque. 

L’effet  sur  le  symptôme  douleur  est  le  principal  ; 
alors  que  la  trinitrine  à  doses  filées  mais  fortes, 
la  papavérine,  la  morphine-atropine,  les  extraits 
pancréatiques  désinsulinés  étaient  jjarfois  restés 
inopérants,  les  acides  aminés  ont  pu  atténuer  en 
quelques  heures  et  vaincre  en  quelques  jours  la 
douleur  d’une  manière  totale. 

Dans  deux  cas  de  mal  angineux,  la  douleur 
s’est  atténuée  en  trois  ou  quatre  heures  et  a  dis¬ 
paru  totalement  en  deux  ou  trois  jours  (obs.  I 
et  IV). 

Dans  l’angor  d’effort,  se  répétant  jusqu’alors 
avec  une  fréquence  telle  que  le  malade  ne  pouvait 
faire  quelques  pas  sans  souffrir,  l’acidothérapie 
amène  une  sédation  telle  que  des  promenades 
sont,  du  jour  au  lendemain,  possibles  (obs.  II, 
III,  VII,  VIII,  X)  et  même  certains  efforts 
physiques  (obs.  X). 

Les  succès  les  plus  brillants  ne  sont  pas  forcé¬ 
ment  durables  (obs.  I)  et  la  douleur  réapparaît, 
dix,  treize,  quinze  jours  plus  tard,  pour  céder 
rapidement  à  de  nouvelles  injections.  Le  succès, 
s’il  est  habituel,  n’est  pas  constant,  et  dans  un 
cas  (obs.  IX)  le  malade  n’est  pas  soulagé. 

L’action  sur  la  tension  artérielle  se  manifeste 
généralement  par  une  baisse  de  un  à  deux  centi¬ 
mètres  de  mercure  portant  sur  la  maxima,  tandis 
que  la  minima  n’est  pas  influencée  ou  ne  descend 
que  de  un  demi  à  un  centimètre  de  mercure  ; 
cette  baisse,  généralement  durable  pendant  les 
heures  qui  suivent  la  piqûre,  ne  se  maintient  pas 
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jusqu’au  lendemain  ou  ne  dure  que  jrendant  le 
traitement  acidothérapique,  et  la  tension  arté¬ 
rielle  redevient  généralement  ce  (pr’elle  était 
auparavant,  après  cessation  du  traitement.  I/ac- 
tion  sur  le  pouls  est  nulle  ou  peu  marquée.  Nous 
n’a\'ons  pas  remartpié  de  troubles  vasomoteurs 
apparents.  Dans  l’observation  VI,  les  acides  ami¬ 
nés  ont  amené  un  ralentissement  du  cœur,  dans 
un  cas  de  tachj'-arythmie  complète,  et  ime  diurèse 
tout  à  fait  remarquable  et  comparable  à  l’effet 
antérieurement  obtenu  par  la  digitaline,  sans  mo¬ 
dification  électrocardiograpbique  de  la  fibrilla¬ 
tion. 

De  sympathotropisme  des  acides  aminés  jette 
sans  doute  une  lueur  pathogénique  sur  leur  mode 
d’action,  et  c’est  probablement  en  s’adressant  au 
sympathique  que  l’acidotliérapie  aminée  peut 
soulager  le  rhume  des  foins,  les  douleurs  gastro- 
duodénales,  l’angor  pectoris. 

Aussi  mystérieuse  que  soit  l’action  pharmaco¬ 
dynamique  de  l’histidine  et  du  tryptophaue  sur  le 
plexus  cardiaque,  elle  n’en  est  j^as  moins  saisis¬ 
sante  quelquefois,  etl’acidothérapie  aminée  semble 
devoir  prendre  place  dans  le  traitement  de  l’an¬ 
gine  de  poitrine  sous  ses  formes  diverses,  même 
rebelles  et  réitérées. 


UN  CAS  DE 

TUBERCULOSE  PULMONAIRE 
TRAITÉ 

PAR  LA  PHRÊNICECTOMIE 

AYRES  CORRÊA  DE  SOUZA  NEVES 

(Jrozamijiquc) 

J’ai  cru  intéressant  de  rapporter  l’observation 
clinique  d’un  malade  récemment  opéré  de  phré- 
nicectomie. 

J,c  21  juillet  1IJ31  entrait  il  riiûpitiil  de  Mozambique 
un  indigène,  il...,  de  Angoclic,  âgé  de  vingt-cinq  ans. 
Il  souffrait  d’une  broiichopneumonie.  Un  mois  plus  tard 
on  constatait  chez  lui  une  pleurésie  séro-fibrineuse 
droite.  Après  résorption  de  !  épanchement  on  constatait 
les  signes  d'une  infiltration  pulmonaire  basiliaire  tuber¬ 
culeuse  du  même  côté,  l/état  de  santé,  déjà  mauvais, 
empire  chaque  jour  imilgré  nos  efforts  et  toutes  les  théra¬ 
peutiques  usuelles. 

I/a  lecture  de  quelques  travaux  se  référant  à  ce  sujet 
m'incite  à  pratiquer  la  phréniccctomle,  qui  me  semble 
particulièrement  indiquée  dans  ce  cas. 

D'intervention  est  pratiquée  le  7  décembre.  De  poids 
était  alors  de  43  kilos  et  l'état  général  très  mauvais, 
comme  le  montre  la  photographie  ci-jointe  (fig.  i), 
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prise  cependant  douze  jours  après  l'intervention,  alors 
(pie  le  malade  avait  déjà  repris  3  kilogrammes. 


Avant  l’opération.  Poids  :  43  kilos  (lig.  i> 
be  poids  augmente  progressivement  et  est  : 

7  décembre .  .43  kilogrammes. 

ly  décembre .  4<)  — 

21  janvier . 17 

.1  février . pi 


Après  l’opération.  l’oids  :  60  kilos  (fig.  2). 

16  février .  50  kilogrammes 

25  février .  54  — 

4  mars .  5^  — 

21  mars .  Oo  — 
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l’cu  (le  mois  ((près  riiilerveiitiou,  le  malade  est  vigou¬ 
reux  (iig.  a),  content,  et  tellement  convaincu  de  son 
<:-ner,i;ie  que,  contridrement  à  mes  prescriptions,  il  décide 
(le  faire  à  pied  le  trajet  de  retour  chez  lui,  long  de  quel¬ 
ques  centaines  de  kilomètres. 

Dire  (jue  cette  méthode  est  meilleure  ou  pire 
que  les  autres  méthodes  de  traitement  de  la  tuber¬ 
culose,  me  semble  prématuré,  parce  qu’il  y  a 
encore  peu  d’années  qu’on  la  pratique. 

Des  cas  que  nous  avons  opérés  jusqu’à  présent 
par  cette  méthode,  et  les  études  que  nous  avons 
faites,  nous  ont  montré  que  la  phrénicectomie 
n’est  pas  à  mépriser  comme  arme  çontre  la  tuber¬ 
culose,  et  nous  devons  employer  tout  ce  qu’il  y 
a  de  bon  dans  ce  système. 

Des  quatre  cas  que  nous  avons  traités  dernière¬ 
ment  par  cette  méthode,  deux  furent  améliorés 
et,  parmi  eux,  le  cas  dont  nous  avons  décrit  ci- 
dessus  l’histoire  clinique,  nous  fournissait  des 
résultats  admirables  après  la  phrénicectomie, 
ne  toussait  plus  vingt-cinq  jours  après  l’opération  ; 
l’appétit,  qui  il  y  a  des  mois  était  nul,  revenait  ; 
un  mois  après  l’intervention,  le  malade  était  apy¬ 
rétique,  le  pouls  était  moins  fréquent,  et  le  som¬ 
meil,  qui  auparavant  était  assez  agité  et  parfois 
manquait,  redevenait  absolument  normal. 

D’expectoration,  au  début  bacillifère,  disparais¬ 
sait  complètement. 

D’aspect  du  malade  se  modifiait  complètement  ; 
triste  et  sans  volonté  de  parler,  ü  devenait  rrn 
homme  satisfait  et  communicatif. 

vSon  poids,  qui  était  de  43  kilogrammes  le  jour 
de  l’intervention,  arrivait  à  60,  trois  mois  et  demi 
après  le  traitement. 

Il  y  a  toutefois  lieu  de  noter  que  le  diangement 
décrit  ci-dessus  dans  la  symptomatologie  subj  ective 
de  notre  malade  ne  correspond  pas  complètement 
aux  signes  stéthoscopiques  observées,  ce  qui  n’est 
pas  étonnant,  vu  que  trois  mois  et  demi  ne  suffi¬ 
sent  pas  irour  la  cicatrisation  complète  des  lésions 
décrites.  Un  ralentissement  du  processus  tuber¬ 
culeux  s’est  présenté,  ce  qui  est  déjà  assez  impor¬ 
tant  et  à  considérer.  Nous  regrettons  de  n’avoir 
pu  pratiquer  un  contrôle  radiologique  ;  il  eût  été 
très  intéressant  de  pouvoir  suivre  la  marche  dé 
la  maladie  sur  trois  ou  quatre  clichés  radiogra¬ 
phiques. 
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GAZ  THERMAUX 
ET  TENSION  ARTÉRIELLE 

CH.  ROSENRAUCH 

Depuis  (jue  Dian  et  ses  collaborateurs  ont  jrré- 
coriisé  les  injections  de  CO-,  comme  traitement 
de  l’angor  et  de  l’artérite  des  membres,  plusieurs 
auteurs  ont  reproché  à  cette  nouvelle  méthode 
de  jrrésenter  de  nombreux  inconvénients  et  notam¬ 
ment  de  faire  remonter  la  tension  artérielle  chez 
les  malades  injectés.  Pour  appuyer  cette  opinion 
de  l’action  hypertensive  du  CO-,  Deschamps  et 
Berthier  ont  expérimenté  sur  des  chiens  chlora- 
losés  et  ont  observé  la  tension  remonter  d’une 
façon  constante.  Da  démonstration  expérimentale 
donnée.  Deschamps  fornuda  la  conclusion  sui¬ 
vante  :  ((  Dn  ce  qui  concerne  plus  particulièrement 
les  angineux  et  les  artéritiques,  les  faits  expé¬ 
rimentaux  permettent  d’effectuer  une  discrimi¬ 
nation  entre  ceux  de  ces  sujets  dont  la  tension 
est  normale,  et  qui  sont  plutôt  justiciables  des 
injections  sous-cutanées,  et  ceux  dont  la  tension 
est  élevée,  et  pour  lesquels  les  inhalations  sont 
plus  particulièrement  indiquées.  » 

Quoique  nous  soyons  persuadés  que  la  collabo¬ 
ration  entre  la  clinique  et  le  laboratoire  soit  indis¬ 
pensable,  nous  ne  pouvons  pas  admettre,  prati- 
quement,  que  les  données  expérimentales  préva¬ 
lent  en  contradiction  avec  les  faits  cliniques  ob¬ 
servés. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  pratiquer  des  in¬ 
jections  sous-cutanées  à  plus  de  35  malades,  plus 
ou  moins  hypertendus,  et  nous  n’avons,  dans 
aucun  cas,  olrservé  une  élévation  de  la  tension  arté¬ 
rielle;  il  s’en  est,  au  contraire,  toujours  produit 
un  abaissement  satisfaisant. 

De  fait  de  l’élévation  de  la  tension  artérielle 
chez  les  chiens  expérimentés  est  probablement 
dû  à  ce  que  la  dose  de  gaz  injectée  a  été  de  beau- 
coiqr  trop  considérable. 

Prenons  des  exemples  :  Un  chien  de  10  kilo¬ 
grammes  reçoit  500  centimètres  cubes. 

Un  autre  chien,  de  16  kilogrammes,  i  000  cen¬ 
timètres  cubes. 

Un  troisième,  de  22  kilogrammes,  i  000  centi¬ 
mètres  cubes. 

Cela  correspondrait  à  une  injection  de  3  500 
centimètres  cubes  pour  un  homme  de-  65  kilo¬ 
grammes  dans  le  premier  cas,  de  4  000  centimètres 
cubes  dans  le  deuxième  et  de  3  000  centimètres 
cubes  dans  le  troisième  cas. 

Or,  il  est  logique  d’admettre  que  la  dose  de 
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3  à  4  litres  n’aura  pas  les  mêmes  effets  que  celle 
de  I  000  centimètres  cubes  (dose  classique)  ou 
celle  de  400  à  500  centimètres  cubes  (dose  que  nous 
préconisons). 

Dépasser  la  dose  thérapeutique  de  quatre  à  six 
fois  peut  amener  des  désastres,  lorsqu’il  s’agit  de 
médicaments  chimiques.  N’est-il  pas  vraisem¬ 
blable  que,  dans  le  cas  présent,  où  il  s’agit  d’un 
médicament  biologique,  les  résultats  soient  essen¬ 
tiellement  changés  ? 

Des  bains  de  Royat  viennent  à  l’appui  de  cette 
thèse.  Tandis  que  les  bains  A,  pauvres  en  CO-, 
ont  un  effet  hypotenseur,  les  bains  B,  riches  en 
CO'^  provoquent  une  hypertension  plus  ou  moins 
marquée. 

Des  faits  cliniques  que  nous  allons  publier  au 
cours  de  ce  travail  vont  corroborer  largement  ce 
que  nous  affirmons  et  qui  sera  notre  conclusion  ; 
c’est  que  les  injections  sous-cutanées  de  CO'^  n'agis¬ 
sent  pratiquement  pas  sur  la  tension  artérielle  dans 
un  sens  hypertenseur,  à  condition  qu'on  les  utilise 
à  des  doses  thérapeutiques. 

Des  faits  cliniques  sont  absolument  démons¬ 
tratifs.  Nous  a\’ons  injecté  35  malades  à  tension 
maxinia  entre  ib  et  23.  Dans  les  35  cas  (100 
p.  100)  les  tensions  niaxima  et  niinima  ont  baissé 
d’une  façon  constante  et  régulière. 

Notre  critère  a  été  la  coinparaisou  entre  rabais¬ 
sement  de  la  tension  de  cette  année  avec  celle  de 
1932,  où  les  malades  ont  pris  des  bains  A,  sans  re¬ 
cevoir  d’injections  de  CO-.  Nos  33  malades  i)euvent 
se  diviser  en  deux  catégories  : 

'Huit  qui  ont  reçu  une  dose  quotidienne  de 
I  000  centimètres  cubes  et  27  qui  ii’ont  eu  (ju’une 
dose  de  400  à  500  centimètres  cubes  par  jour. 

Voici  le  tableau  des  chiffres  tensionnels  des 
premiers  8  malades  (dose  :  1  ooo  centimètres  cubes) . 
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'5-<)  ! 
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rir  j 

i 

ri)- Il 
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'  •  j  Départ . 1 

i0-<),5 

üT-iT  ^  j 

_ 17-m 

(Arrivée . | 

Départ . 1 

KJ,  5-11,  a  j 

17.75-9 

i"  '*■  Ë'SS 

1  i9-ro  1 

1  16-8,5  1 

19.5-1 I 

i.'i.75-S  ! 

19-11 
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En  comparant  les  chiffres,  on  s'aperçoit  que  les 
tensions  baissent  en  1933,  mais  d’une  façon  un  peu 
moins  prononcée  qu’en  1932.  Nous  ne  pouvons 
que  l’attribuer  à  une  dose  un  peu  forte  de  gaz 
carbonique  (i  000  centimètres  cubes).  Nous  avons 
ensuite  diminué  la  dose  et  nous  avons  constaté 
que  les  résultats  thérapeutiques  restaient  excel¬ 
lents,  que  le  traitement  était  mieux  supporté  par 
les  malades  et  que  la  tension  artérielle  baissait 
d’une  façon  identique,  sinon  meilleure  qu’en  1932. 

Voici  d’ailleurs  quelques  exemples  (dose  ;  400  à 
500  centimètres  cubes)  : 


1932 

1933 

,  j  Arrivée . 

!  '  1  Dép.art . 

23-12 

17,5-10 

24-1-2.5 

18.75-9.75 

Départ . 

15-Q 

20-11,5 

15-9 

j  ...  (Arrivée . 

i  /  Départ . 

15-7 

18-10 

13.5-7.5 

1 

in  !o 

1  16-8.5  1 

1  ,.  (  Arrivée . 

/  Départ . 

16-8  1 

__  Mô-7_  J 

1  18-10 

!  15.25-8.5 

Départ . 

_ ‘6.5-10 _ 

!  J.J  (.Arrivée . 1  20-10 

1  !  Départ . 1  15-7 

1  iû-8.5  I 

i  VIII  1 . 1 

'“‘■/Départ .  i.),5-7 

16,5-8  ; 

Ajoutons  enfin  une  autre  catégorie  de  malades, 
hypotendus,  chez  lesquels  la  tension  a  remonté. 
Mais  ils  avaient  tous  pris  des  bains  B,  hyperten- 
seurs.  Jv’action  du  gaz  injecté  n’y  ])araît  pas  être 
eu  jeu. 

Da  dose  de  400  à  500  centimètres  cubes  parait  la 
dose  optima  à  tout  point  de  vue.  Nous  affirmons 
que  nous  avons  pu  enregistrer  les  meilleurs  résul¬ 
tats  thérapeutiques  avec  cette  dose  réduite  (|uant 
à  l’amélioration  de  la  douleur  angineuse  et  de  la 
claudication  intermittente.  11  est  donc  inutile 
d'injecter  un  litre.  Ceci  se  rapporte  uniquement 
aux  gaz  thermaux  que  nous  a\'on.s  .seuls  expéri¬ 
mentés  ;ilse  peut  (pi’en  employant  du  CO-  ordi¬ 
naire  du  commerce,  on  ait  besoin  d'élever  la  dose 
(lui,  d'ailleurs,  n’est  pas  hyp’ertensive  non  jrlus, 
d’après  les  con.statatioiis  de  Dian. 

Conclusions.  ■ —  1“  Des  expérimentations  sur 
les  chiens  ont  démontré  une  hypertension  consé¬ 
cutive  à  l’injection  de  gaz  carbonique;  cette  hyper¬ 
tension  est  due,  vraisemblablement,  à  la  dose 
trop  forte  qui  dépasse  de  plusieurs  fois  la  dose 
thérapeutique. 
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2°  En  clinique,  nous  n'avons  jamais  observé 
l’élévation  de  la  tension  artérielle  à  la  suite  de 
ces  injections  ;  c’est  toujours  le  contraire  que  nous 
avons  constaté. 

3°  Ea  dose  de  500  centimètres  cubes  nous  paraît 
la  dose  optima.tant  au  point  de  vue  de  son  action 
favorable  sur  les  syndromes  cardio-vasculaires 
indiqués,  qu’à  celui  de  son  influence  sur  la  tension 
artérielle. 

4°  Ea  discrimination  entre  angineux  et  arté- 
ritiques  à  tension  normale,  indiquée  au  traitement 
par  injections  de  CO^,  et  les  mêmes  malades  hyper¬ 
tendus,  contre-indiqués  au  même  traitement,  n’est 
pas  à  maintenir. 

5°  E’injection  de  gaz  carbonique,  à  la  dose  sus- 
indiquée,  n’a  aucune  influence  sur  la  tension 
artérielle. 

Bibliographie.  —  Lian,  BroNnnr,  et  '  Racine,  Bull- 
et  mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  p.  1725,  1931. 

Eian  et  Baruieu,  Paris  médical,  22  octobre  1932. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Sympathectomie  rénale. 

Francis  H.  Redewiee  (The  Urologie  and  Cntaneous 
Review,  nov.,  1933,  XXXVII,  ii»  n,  p.  750)  pense  que  la 
sympathectomie  rénale  permet  de  sauver  nombre  de  reins 
qui,  sans  elle,  devraient  être  sacrifiés.  Il  isole  en  parti¬ 
culier  sous  le  nom  de  «  sympatliéticotonie  »  une  affection 
qu’il  considère  comme  une  entité  définie,  caractérisée 
par  des  douleurs  rénales  sans  altération  anatomique 
décelable.  Par  contre,  il  rejette,  en  s’appuyant  sur  la 
physiologie  et  l’anatomie  pathologiques,  les  termes  de 
«  néphralgie  »  et  »  hématurie  idiopathique  ». 

D’expérimentation  sur  l’animal  a  montré  dans  les  reins 
sympathectomisés,  par  injection  de  préparation  de  bis¬ 
muth  ou  de  collodion  à  l’acétone,  une  dilatation  marquée 
des  capillaires  terminaux,  même  à  la  surface  de  la  cor¬ 
ticale. 

Des  bactéries  vivantes  introduites  dans  le  sang  circulant 
infectent  plus  difficilement  un  rein  sympathectomisé 
qu’un  rein  normal,  probablement  en  raison  de  la  facilité 
plus  grande  de  la  traversée  sanguine.  Au  contraire,  les 
toxines  exogènes  et  endogènes  lèsent  plus  le  rein  opéré, 
probablement  en  raison  de  la  plus  grande  quantité  de 
sang,  et  par  suite  de  poison,  qui  traverse  le  rein  opéré, 
qui  est  privé  de  sa  protection  naturelle  de  contraction 
capillaire. 

L’expectative  est  un  traitement  rationnel  en  cas  de 
douleur  rénale,  en  recourant  à  l’ésérine  et  à  la  diathermie, 
qui  sont  de  précieux  appoints  dans  l’arsenal  de  l’urolo- 
giste.  Un  tel  traitement  non  opératoire  est  tout  à  fait 
justifié  au  moins  comme  étape  préliminaire  qui  permet 
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d’éviter  une  application  par  trop  généralisée  de  la  S3’ni- 
pathectomie  rénale  à  tous  les  cas  de  sympatliéticotonie. 

P. -.F.  Merkeen. 

Thyroïde  et  parathyroïdes  dans  la  coagulation 
du  sang. 

Partant  d’observations  cliniques  concernant  l’influence 
de  la  thyroïde  sur  les  hémorragies  de  la  puberté,  G. -F. 
Capuano  et  P.  Durando  (Endocrinologia  c  patologia 
constituzionale,  juillet  1933)  se  sont  demandé  si  le 
phénomène  était  véritablement  déterminé  par  une 
influence  de  la  th)’roïde  sur  l'ovaire  et  l’utérus  et  no 
pouvait  pas  s’expliquer  éventuellement  par  une  action 
plus  générale,  et  eu  particulier  par  une  augmentation 
de  la  coagulabilité  sanguine.  De  fait,  chez  des  sujets 
soumis  à  des  irradiations  de  la  région  thyroïdienne,  ils 
ont  trouvé  une  augmentation  de  la  coagulabilité  san¬ 
guine  et  des  hormones  thyroïdiennes  du  sang.  Mais  il 
semble  que  dans  ce  phénomène  il  faut  faire  intervenir 
aussi  la  sécrétion  parathyroïdienne,  car  en  irradiant 
la  région  thyroïdienne,  il  est  impossible  d’épargner  le.s 
glandes  parathyroïdes.  Le  dosage  des  différentes  fractions 
du  calcium  sanguin  et  du  calcium  sanguin  total  a  montré 
d’ailleurs  une  rapide  augmentation  après  l’irradiation, 
ce  qu’on  peut  expliquer  seulement  par  l’intervention  de 
la  sécrétion  parathyroïdienne.  A  titre  de  contre-épreuve, 
l’auteur  a  Injecté  l’hormone  thyroïdienne  pure  ou 
additionnée  d’hormone  parathyroïdienne.  Tandis  que 
dans  le  dernier  cas  il  a  observé  une  augmentation  de  la 
calcémie  et  de  la  coagulabilité,  dans  le  premier  il  a 
observé  une  diminution  de  la  coagulabilité  et  du  calcium 
sanguin. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Unité  plastique 
de  l’estomac. 

Pour  étudier  l’étiopathogénie  de  la  Unité  plastique, 
G.  OsEEEADAE  {Archivio  lialiano  âelle  malaltie  dell’appa- 
ralo  digerenie,  août  1933)  a  soumis  à  une  étude  anatomo¬ 
pathologique  détaillée  cinq  cas  de  Unité  plastique 
observés  pendant  ces  cinq  dernières  années  à  la  clinique 
chirurgicale  de  Padoue.  Il  a  fait  le  diagnostic  dans 
deux  cas  d’adénocarcinome  de  type  commun,  dans 
le  troisième  d’un  néoplasme  voisin  des  carcinomes  muci- 
pares  atypiques  ;  des  deux  derniers,  l’un  était  un  pro¬ 
cessus  tuberculeux,  l’autre  un  granulome  ressemblant  à  la 
tuberculose  mais  qui  ne  pouvait  être  identifié  avec  pré¬ 
cision,  Ces  données  amènent  l’auteur  à  conclure  qu’il 
n’est  pas  exact,  comme  l’admettent  certains  auteurs 
modernes,  que  la  linite  soit  toujours  due  à  un  cancer, 
puisque  dans  certaines  formes  le  cancer  ne  peut  être 
décelé.  De  plus,  constatant  que  le  tableau  de  la  linite 
est  à  peu  près  le  même,  quel  que  soit  le  processus  associé 
qui  semble  en  être  l’agent  causal,  il  arrive  à  se  ranger 
à  l’opinion  de  ceux  qui  s’efforcent  de  rechercher,  non 
pas  un  facteur  étiologique,  mais  une  condition  iiatlio- 
génique  commune  à  toutes  les  formes  de  linite  pour 
expliquer  le  mécanisme  de  cette  affection. 

Jean  Lereboueeet. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE), 
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LA  PATHOLOGIE  DIGESTIVE 
EN  1934 

Paul  CARNOT  et  H.  QAEHLINQER 

Professeur  de  clinique  médicale  M&iecin  consultant 

à  In  Faculté  de  médecine  .  à  Chatcl-Guyon, 

de  Paris. 

L’importance  des  rapports  présentés  au  Congrès 
de  thérapeutique  d’octobre  1933  sur  le  traitement 
parentéral  de  l’ulcus  nous  a  incités  à  consacrer  cette 
revue  générale  à  l'état  actuel  de  la  question  du  trai¬ 
tement  médical  de  l’ulcère  gastro-duodénal. 

Traitement  préventif  de  l’ulcère.  —  Ambard 
(/.  belge  de  gastro-ent.,  février  et  avrü  1933)  consi¬ 
dère  qu’un  traitement  préventif  des  ulcères  gastro- 
duodénaux  est  susceptible  d’exister.  En  effet,  les 
malades  qui,  à  un  moment  donné,  font  des  ulcères 
sont  des  hypersécréteurs,  et  d’ailleurs,  la  plupart 
des  médecins  pensent  que  l’hypersécrétion  gastrique 
est,  sinon  la  cause  exclusive  des  ulcères,  tout  au 
moins  leur,  cause  adjuvante  la  plus  efficace.  De  plus, 
il  existe  im  parallélisme  très  net  entre  la  réduction  de 
l’hypersécrétion  et  la  réduction  des  douleurs.  Il  ne 
faut  pas  juger  l’hypersécrétion  uniquement  d’après 
le  pourcentage  d’acide,  mais  il  faut  aussi  considérer 
le  volume  du  chyme  et  par  conséquent  la  quantité 
totale  d’acide  sécrétée  par  l’estomac  (Raulot  La- 
pomte,  Enriquez  et  Ambard,  et  plus  récemment 
Hofstein,  Thèse  de  Strasbourg,  1932).  Lorsqu’on 
met  un  hypersécréteur  au  régime  décliloruré,  on 
constate  des  variations  faibles  du  pourcentage  d’acide 
chlorhydrique  tandis  que  la  quantité  totale  d’acide 
chlorhydrique  diminue  nettement.  Il  en  résulte  donc 
que  nous  pouvons  agir  puissamment  sur  la  sécrétion 
gastrique  par  le  régime  déchloruré,  qu’il  est  illusoire 
d’en  rechercher  les  effets  dans  les  variations  du  pour¬ 
centage  de  l’acide,  mais  qu’ü  faut  les  rechercher  sur 
la  quantité  totale  d’acide  chlorhydrique  sécrété. 
Pour  Ambard,  le  régime  déchloruré  peut  se  prévaloir 
de  la  guérison  définitive  des  douleurs  tant  que  le 
malade  suivra  son  régime. 

A  cette  communication,  Neuman  objecta  l’exis¬ 
tence  d’ulcères  avérés  chez  des  normochlorhydriques, 
des  hypochlorhydriques  et  même  des  anachlorhy- 
driques.  Merklen  fit  remarquer  également  que  si  l’on 
admet  la  conception  d’Ambard,  il  semblerait  que 
nous  traitons  mal  nos  hyperchlorhydriques  en  leur 
donnant  du  lait  en  abondance,  puisqu’un  litre  de  lait 
contient  environ  le^so  de  sel. 

Traitement  médical  de  l’ulcère.  —  L’accord  semble 
encore  loin  de  se  faire  sur  la  question  de  la  curabilité 
des  ulcères  gastro-duodénaux,  et  Gaston  Durand 
{L'Hôpital,  B,  sept.  1933)  pense  que  les  divergences 
Nf  14.  —  f  Avril  1934. 


extrêmes  entre  roptimisnie  exagéré  et  le  pessimi.sme 
découlent,  d’une  part  de  J'iotre  ignorance  complète 
de  l’étiologie,  d’antre  part  du  désaccord  sur  la  façon 
d’entendre  la  guérison.  Pour  juger  de  la  valeur  du 
traitement  médical  de  l’ulcère,  il  est  indispensable  de 
tenir  compte  de  la  façon  dont  les  malades  suivent 
les  prescriptions  ;  en  effet,  une  très  forte  majorité 
d'ulcéreux  ne  se  soignent  qu’au  moment  des  crises  ; 
or,  pour  donner  des  résultats  favorables,  le  traitement 
médical  de  l’ulcère  doit  être  continué  pendant  long¬ 
temps.  Il  croit  personnellement  qu’mi  certain 
nombre  d’ulcères  sont  curables  médicalement.  Nous 
devons  donc  faire  courir  à  chaque  malade  sa  chance 
d’une  amélioration  ou  d’une  guérison  médicale,  mais 
cette  chance,  dans  les  cas  cmables,  n’échoit  qu’au 
malade  capable  d’une  longue  persévérance  dans  le 
traitement. 

Le  succès  ne  dépend  pas  seulement  de  la  lésion, 
pas  même  de  la  variété  du  traitement  médical,  mais 
surtout  de  la  persévérance  du  malade. 

Oury  et  Mézard  (Traitement  médical  des  ulcères, 
G.  D.  Doin,  éd.  1933,  et  Sc.  méd.,  15  novembre  1933) 
montrent  qu’en  appHquant  le  traitement  classique, 
on  aura  souvent  la  certitude  d’aboutir  à  mi  résultat 
thérapeutique  satisfaisant,  à  condition  d’en  con¬ 
naître  la  sévérité  üidispensable.  Le  repos  est  une 
condition  essentielle  du  traitement,  Le  régime,  lacté 
au  début,  puis  lacto-hydrocarboné,  puis  progressi¬ 
vement  augmenté  jusqu’au  régime  de  stabilisation, 
a  pour  but  de  réduire  au  mmhnmn  le  travail  gas¬ 
trique.  La  médication  classique  a  pour  but  de  lutter 
contre  le  spasme  et  d’agir  sur  l’ulcération.  Le  sous- 
nitrate  de  bismuth  est  le  pansement  gastrique  idéal 
et  sera  associé  à  la  belladone  ou  à  l’atropine.  Suivant 
les  cas,  on  pourra  employer  d’autres  sels  de  bismuth 
ou  le  kaolin,  qui  n’est  qu’un  bas  succédané  (Hayem), 
et  on  pourra  associer  d’autres  antispasmodiques. 
La  médication  alcalinè  est  très  délicate  à  manier, 
car  la  plupart  des  alcalins  et  plus  particulièrement 
le  bicarbonate  de  soude  excitent  secondairement 
la  muqueuse  après  une  .sédation  passagère. 

Médication  de  saturation.  —  Il  faut  cependant 
remarquer  qu’à  côté  de  l’action  de  neutralisation, 
tout  au  moms  passagère,  les  alcalins  accélèrent 
l’évacuation  dans  une  certaine  mesure. 

Arkoussy,  Sorokiiie  et  Pinkelstein  (Ann,  de 
Rœnt.  et  de  radial.,  1932,  t.  XI  montrent  que  le  bicar¬ 
bonate  de  soude  introduit  dans  le  duodénum  exerce 
une  action  marquée  sur  l’élévation  de  l’acidité  ; 
ensuite  vient  le  carbonate  de  chaux.  Après  mtroduc- 
tioii  de  magnésie  calculée,  l’acidité  diminue  d’envi¬ 
ron  58  p.  100  ;  cet  abaissement  est  encore  plus  marqué 
avec  la  magnésie  déshydratée.  Mais  l’évacuation 
est  accélérée  surtout  par  le  bicarbonate  de  soudé, 
puis  par  la  magnésie  calcinée  et  le  carbonate  de  chaux 
en  dernier.  D’après  leurs  résultats,  ils  considèrent  que 
la  magnésie  déshydratée  n’agirait  pas  comme  accélé¬ 
rateur  de  l’évacuation. 

Pour  combattre  le  facteur  acidité,  siiniportantdans 
la  pathogénie  de  l’ulcus,  M’inkelstein  (Am.  J.  oj 
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med.  SC.,  avril  1933)  a  réalisé  une  thérapeutique 
amenant  tm  état  d’alcalinisation  chronique,  théra¬ 
peutique,  qui,  dans  42  cas  d’ulcères  gastriques,  duo- 
dénaux  ou  jéjunaux,  lui  a  donné  de  remarquables 
résultats  (un  seul  échec) .  Laissant  en  permanence  un 
tube  de  Rehfuss  dans  l’œsophage,  il  a  institué  pen¬ 
dant  deux  à  trois  semaines  im  goutte  à  goutte 
stomacal  de  lait  (trois  litres  par  jour)  auquel  il  a 
ajouté  quinze  grammes  de  bicarbonate  de  soude. 
Au  bout  de  ce  laps  de  temps,  le  tube  est  retiré  et  on 
n’applique  plus  le  traitement  que  pendant  la  nnit. 

Au  Congrès  de  thérapeutique  (oct.  1933),  Foyer 
apporte  une  série  de  2  400  cas  d’ulcus  traités  par  les 
moyens  classiques  et  le  séjour  au  lit  pendant  plu¬ 
sieurs  semaines  ;  ü  eut  2  242  cas  à  résultats  favorables. 

Villardell  recommande  le  benzoate  de  soude  intra¬ 
veineux,  tandis  que  Lenoir  et  Ch.  Richet  énumèrent 
les  résultats  favorables  obtenus  par  les  injections 
intrarectales  de  bicarbonate  de  soude. 

Médication  Intraveineuse.  —  D’ailleiurs  Devoto, 
rapporteur  au  Congrès  de  thérapeutique  (1933), 
enregistre  les  progrès  du  traitement  médical,  même 
dans  l’esprit  de  nombre  de  chirurgiens.  L'adminis¬ 
tration  de  chlorure  de  calcium  par  voie  endovei- 
neuse  donne  des  résultats  favorables,  soit  seul,  soit 
associé  à  l’hormone  tliyroïdienne,  ou  au  bicarbonate 
de  soude  ou  au  benzoate  de  soude.  Les  injections 
endoveineuses  de  bicarbonate  de  soude  en  solution 
aqueuse  à  12  p.  100  préconisées  par  Giovaimi  Per- 
rini  donneraient  le  plus  souvent  des  résultats  immé¬ 
diats.  Perini pense  que  l’actionheureuseest  due  à  l’ion 
Na  qui  réussit  à  compenser  les  valeurs  acides  libres 
dans  le  sang  des  malades  atteints  d’ulcère. 

Bazzano  avait  employé  en  1930  avec  succès  la 
méthode  de  la  pepsme  en  milieu  alcalin  et  du  ben¬ 
zoate  de  soude,  et  avait  pensé  que  cette  association 
avec  le  benzoate  de  soude  était  particulièrement 
favorable  parce  que  le  benzoate  de  soude  possède  ime 
remarquable  propriété  antipepsiuique.  C’est  pour¬ 
quoi  il  en  est  arrivé  à  employer  le  benzoate  de  soude 
(osqso  dans  2  centimètres  cubes  d’eau)  seul  par  voie 
intravemeuse.  Pendant  ce  traitement,  est  exclue 
toute  autre  thérapeutique,  le  repos  est  conseillé 
en  même  temps  qu’une  boime  alimentation  avec 
suppression  du  vin  et  du  tabac.  Après  20  à  30  injec¬ 
tions,  la  niche  régresse  en  même  temps  que  les 
hémorragies  et  les  douleurs.  Cecchini  a  appliqué  la 
méthode  de  Bazzano  dans  12  cas  avec  des  résultats 
favorables,  et  récemment  Parenti  semble  avoir  eu 
de  nettes  améliorations. 

Parmi  les  méthodes  passées  en  revue  dans  son 
rapport,  Devoto  penche  pour  le  traitement  au  ben¬ 
zoate  de  soude  associé  ou  non  au  chlorure  de  calcium. 
Cette  action  heureuse  s’expliquerait  par  l’influence 
favorable  de  l’acide  benzoïque  sm:  les  muqueuses. 
Actuellement,  rien  ne  pennet  de  conclure  à  une 
influence  nette  et  décisive  sur  l’état  hmnoral  ou  sur 
la  réserve  alcaline. 

Substances  radlo-aotlves.  —  Lippmann,  Lacapère 
et  Lagarenne  (Soc.  de  méd.  de  Paris,  25  mars  1933), 


7  Avril  1934. 

intéressés  par  les  résultats  intéressants  fournis  par 
les  applications  de  pommades  radio-activées  dans  la 
pratique  dermatologique  d’ime  part  et  d’autre  part 
en  ophtalmologie,  ont  eu  l’idée  d’utiliser  ces  pro¬ 
priétés  cicatrisantes  dans  le  traitement  de  l’ulcère 
d’estomac.  Comme  corps  radio-actif,  ils  emploient 
un  composé  dont  le  rayonnement  est  de  même  nature 
que  celui  du  radium,  mais  beaucoup  plus  riche  que 
celui-'’i  en  rayons  de  faible  pénétration,  facilement 
absorbables,  grâce  à  l’adjonction  d’une  faible  quan¬ 
tité  d’urane  exclusivement  génératrice  de  rayons 
alpha.  Cette  substance  radio-active  a  été  incorporée 
à  la  baryte. 

Oiaque  application  comprend  par  dose  10  grammes 
de  sulfate  de  bar3rum  gélatiné  enrobant  6  mi¬ 
crogrammes  de  brommre  de  radium,  plus  une 
faible  proportion  d’ufane.  Ce  traitement,  utilisé 
depuis  trois  ans,  a  donné  des  résultats  variables 
suivant  le  siège  et  l’anciemieté,  mais  dans  tous  les 
cas,  la  sédation  de  la.  douletir  a  été  complète  dès  le 
premier  pansement.  Dans  plusieurs  cas,  la  niché  a 
disparu  très  rapidement. 

L’expérience  des  auteurs  les  incline  plutôt  vers 
des  doses  répétées  sans  trop  d’intervalle,  étant  donnée 
l’innocuité  absolue  du  produit.  Dix,  quinze  et  vingt 
pansements  sont  parfois  nécessaires ,  avec  adminis¬ 
tration  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours. 

Le  produit  doit  être  donné  le  matin  à  jeun,  le 
malade  restant  alité  pendant  la  première  partie  de 
la  journée  et  soumis  au  régime  lacté  ;  mais  dans 
l’intervalle  des  jours  de  prise,  on  pourra  sans  incon¬ 
vénient  recourir  au  régime  lacto-végétarien.  La  série 
d’applications  épuisée,  on  peut  revenir  progressi¬ 
vement  à  une  alimentation  normale. 

I,es  autemrs  insistent  surtout  sur  la  disparition 
constante  et  presque  immédiate  des  phénomènes 
douloureux  et  spasmodiques  et  sur  l’effacement  si 
fréquent  des  déformations  de  l’image  radiographique. 

Mucine  gastrique.  — •  Examinant  objectivement 
certaines  positions  du  problème- de  l'ulcère,  Leriche 
(Presse  méd.,  5  août  1933)  rappelle  qu'il  en  était  venu 
en  1929  (Bruxelles  méd.,  p.  508)  à  se  demander  si  le 
point  nodal  ne  se  trouvait  pas  dans  la  physiologie 
du  mucus  gastrique.  Son  élève  Cogniaux  (Pr.  méd., 
.4  mal  1929)  a  montré  que  l'ulcère  siège  au  milieu  des 
glandes  alcalines  ;  Brenimann  (Thèse  Strasbourg, 
1929,  et  Pr.  méd.,  19  août  1929)  a  établi  que,  pen¬ 
dant  la  digestion,  l'antre  était  alcalin  tandis  que  le 
fundus  était  acide.  Les  recherches  d’autres  collabo¬ 
rateurs  et  plus  particulièrement  de  Fontaüie  pré¬ 
cisent  la  topographie,  les  réactions  et  les  états  du 
mucus  gastrique. 

Il  considère  que,  lors  de  l’évolution  intermittente 
d’un  ulcère,  c’est  le  même  ulcère  qui  persiste  toujours 
et  ne  se  cicatrise  jamais.  Il  ne  pense  pas  que  ce  soit 
l’infection  qui  règle  l’apparition  des  symptômes, 
comme  l’admet  Duval.  Il  pense  que  le  secret  de 
l’ulcère  gît  peut-être  dans  l'hyperclilorhydriè  et  par¬ 
tage  à  ce  sujet  l’avis  de  Mann  etBolman  (J.  of  Am. 
med.  Ass.,  5  nov.  1932).  Mais  le  problème  des  causes 
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des  modifications  de  la  chlorhydrie  n’est  pas  encore 
résolu. 

Iva  gastrite,  si  fréquente  chez  les  ulcéreux,  pourrait 
être  la  maladie  causale,  initiale,  en  modifiant  le 
terrain,  en  changeant  les  propriétés  de  la  zone  des 
glandes  à  mucus  alcalin,  normalement  chargées  de 
protéger  la  muqueuse  antro-duodénale  contre  l’ac¬ 
tion  du  suc  chlorhydro-peptique.  De  plus,  la  gastrite 
fait  évoluer  l’épithélium  aiitral  vers  le  type  de  mu¬ 
queuse  intestinale.  Au  lieu  de  dire  gastrite  autour 
d’un  ulcère,  nous  devrions  parler  d’ulcère  sur  gas¬ 
trite  atrophique,  avec  métaplasie  mucoïde.  Cette 
gastrite  originelle  ne  serait  pas  infectieuse,  mais  il 
semble  que  de  simples  troubles  fonctionnels  en  amont 
suffisent  pour  modifier  la  muqueuse  antro-duodénale, 
pour  la  congestionner  et  la  faire  évoluer  vers  le  type 
gastrite. 

Or,  des  recherches  nombreuses  et  concordantes 
ont  montré  que  l’antre,  toujours  alcalin,  jamais 
acide,  déclenche,  lorsqu’il  est  excité,  la  production 
d’acide  au  niveau  du  fundus.  Nous  avons  rappelé  à 
diverses  reprises  que  l’ablation  totale  de  l’antre  est 
suivie  d’une  achlorhydrie  absolue,  sauf  en  cas  d’injec¬ 
tion  d’histamine  (Bouttier).  Dès  lors,  il  est  possible 
d’admettre  que,  sur  une  muqueuse  antrale  modifiée, 
la  moindre  excitation  a  des  effets  pathologiques  et  la 
sécrétion  acide  s’établit  à  contre-temps  ou  en  excès. 

beriche  n’admet  pas  la  théorie  qui  veut  voir  dans 
l'ulcère  la  conséquence  d’une  suppression  du  réflexe 
de  Boldyreff.  I,es  recherches  de  Ide  (Ac.  de  méd. 
belge,  2|  sept.  1932),  d’Harry  Shay  {Arch.  of  int. 
iiied.,  sept.  1932)  prouvent  que  le  mécanisme  de 
régulation  physiologique  de  l’acidité  est  intragas- 
trique,  le  volume  et  l’alcalinité  des  sucs  duodénaux 
n’étant  pas  suffisants  pour  diminuer  notablement 
l’acidité  gastrique. 

D’ailleurs,  Weiss,  qui  est  l’auteur  des'’'expériences 
de  dérivation  duodénale  que  nous  avons  analysées 
dans  les  précédentes  revues  générales,  a  abandonné 
l’idée  du  rôle  régulateur  du  réflexe  de  Boldyreff,  et 
son  élève  Aron  (Thèse  Strasbourg,  1933)  écrit  que  la 
régurgitation  duodénale  ne  semble  pas  un  phéno¬ 
mène  physiologique  constant.  Weiss  et  Aron  ad¬ 
mettent  que  les  ulcères  des  animaux  à  dérivation 
duodénale  sont  dus  à  une  mauvaise  digestion  des 
albuminoïdes  et  à  une  carence  des  acides  aminés. 

Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  d’une  nou¬ 
velle  piste,  et  Lerlche  fait  remarquer  à  ce  sujet  que 
Denormand  a  montré  que  l’injection  d’acides  ami¬ 
nés  chez  l’homme  est  suivie  d’une  hypersécrétion  de 
mucus. 

.Aussi  I,eriche  persiste  à  penser  que  l’hypothèse  de 
l’insuffisance  de  protection  de  la  muqueuse  antrale 
par  un  mucus  modifié  est  la  plus  probable  et  rap¬ 
pelle  les  travaux  sur  l’action  thérapeutique  des 
mucmes  que  nous  avons  déjà  analysés  dans  notre 
revue  générale  de  1933  (Dienel,  Mitchell,  Ealk  et 
Bonis,  Kim  et  Ivy,  Fogelson,  Atkinson,  Stuart, 
Cramer,  Jenkinson  et  Gilbert,  Fontaine,  Monceaux)  . 
Cette  importante  question  de  l’action  protectrice 


du  mucus  gastrique  a  été  reprise  par  Monceaux  et 
Fontaine  (Pr.  méd.,  10  juin  1933) .  Ils  rappellent  qüe  ce 
pouvoir  protecteur  déjà  soupçonné  par  Claude  Ber¬ 
nard,  Schiff,  Harley,  Pawlow,  est  multiple  :  mécanique, 
biologique  et  chimique.  La  protection  mécanique 
s’exerce  par  l’état  physique  visqueux  et  élastique  de 
la  mucine  qui  atténue  ainsi  les  chocs  des  particules 
alimentaires.  Au  point  de  vue  biologique,  la  mucine 
empêche  l’attaque  des  muqueuses  par  les  sucs  diges¬ 
tifs.  Les  mucines  résistent  à  la  digestion  et  seules, 
parmi  les  matières  protéiques,  elles  présentent  cette 
particularité.  Chimiquement,  la  mucine  neutralise 
les  acides.  D’ailleurs,  outre  les  expériences  de  Ide 
(Ac.  de  méd.  de  Belg.,24  sept.  1932),  les  recherches 
de  Shay.  Katz  et  Schloss  démontrent  que  le  con¬ 
trôle  de  l’acidité  gastrique  n’est  pas  dû  à  la  régur¬ 
gitation  duodénale  dont  l’alcalinité  est  bien  trop 
faible  et  concluent  à  un  mécanisme  intragastrique, 
à  une  sorte  d’absorption  (Arch.  of  hit.  méd.,  oct. 

1932) .  Bolton  et  Goodhart  (/.  of  physiology,  fév. 

1933)  montrent  que  la  régulation  automatique  de 
l’acidité  gastrique  est  due  au  facteur  mucus. 

Monceaux  et  Fontaine  ont  constaté  que  ce  pou¬ 
voir  fixateur  d’acide  variait  selon  la  provenaiice'des 
mucines.  Il  est  maximum  pour  la  mucirte  gastrique 
(15  centimètres  citbes  d’HCl  N/io  par  gramme)  et 
minimum  pour  la  mucine  biliaire  (i''‘=,8).  Lubrifiant 
et  protecteur  de  premier  ordre,  la  mucine  équilibre 
le  pTî  vers  l’optimum  compatible  avec  un  bon 
fonctionnement  de  l’organe  et  s’efforce  de  bloquer 
les  ions  en  excès.  Il  faut  considérer  le  mucus 
comme  un  gel  hydrophile  exerçant  sur  le  milieu  envi¬ 
ronnant  des  effets  neutralisants.  A  l’instar  des 
matières  albuminoïdes,  il  se  comporte  comme  un 
ampholyte,  capable  de  soustraire  une  certaine  pro¬ 
portion  d’ions  H  et  OH.  I^e  rôle  colloïdo-protecteur 
de  la  mucine  gastrique  est  très  différent  d’une  pro¬ 
priété  physico-chimique  simple,  d’mi  gel  albumi¬ 
noïde.  Une  bonne  mucine  doit  être  pure,  neutre  et 
stérile  ;  elle  doit  être  indigestible,  facilement  absor¬ 
bable  et  active  à  petites  doses. 

Miller  et  Dunbar  (Proceed.  Soc.  Exp.  Biol.,  1933, 
p.  627)  ont  étudié  le  métabolisme  de  la  mucine.  Par^ 
tant  du  principe  que,  plus  la  mueme  est  visqueuse, 
mieux  elle  protège  la  paroi,  ils  ont  recherché  le  chan¬ 
gement  produit  dans  cette  viscosité  par  les  variations 
du  pu.  La  mucine  change  de  viscosité  avec  le  pH, 
celle-ci  passant  par  im  maximum  qui  correspond  au 
point  iso-électrique  de  4,98.  Le  temps  d’écoxüement 
d’une  émulsion  à  5  p.  100  de  mucine  est  approxima¬ 
tivement  2,5  fois  plus  grand  que  ce  même  temps 
à  pu  7,4.  Le  temps  d’écoulement  à  /)H  2  est  1,5  fols 
plus  grand  qu’à  /)H  7,4. 

Cela  indique  que  la  mucine  a  son  maximum 
d’action  protectrice  sur  la  muqueuse  gastrique  en 
présence  d’acide  chlorhydrique.  La  mucine  est 
sécrétée  par  les  cellules  à  un  pTî  de  7,4  environ,  puis 
elle  se  répand  en  surface  mince.  I/orsque  le  suc  gas¬ 
trique  vient  en  contact  avec  cette  mucine  alcaline, 
il  l’acidifie  et  augmente  sa  viscosité.  Cette  augmefi- 
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tatioii  de  viscosité  retarde  la  diffusion  de  l’acide 
chlorhydrique  à  travers  la  couche  muqueuse  jusqu’à 
la  paroi  et  ainsi  contribue  à  la  protéger.  Un  trouble 
de  métabolisme  de  la  mucine  peut  influer  sur  le  fonc¬ 
tionnement  de  la  muqueuse  gastrique  et  être  une 
cause  prédisposante  d’ulcus. 

Hurst  {Brit.  nied.  J.,  15  juil.  1933)  considère  la 
sécrétion  de  mucus  comme  la  réponse  normale  de 
toute  muqueuse  bien  portante  airx  irritants  chimiques , 
thermiques  ou  mécaniques.  Cependant,  la  présence 
de  mucus  à  la  suite  d’im  repas  d’épreuve  est  rme  indi¬ 
cation  qu’il  existe  un  certain  degré  de  gastrite,  parce 
que  rien  d’irritant  ne  s’y  trouvait. 

En  cas  d’inflammation,  le  plus  souvent,  il  y  a  réduc¬ 
tion  de  l’acide  chlorhydrique  du  fait  de  l’augmen¬ 
tation  de  la  sécrétion  du  mucus.  Ue  mucus  agit,  soit  . 
par  action  mécanique  de  blocage  des  oriflces  sécré¬ 
toires,  soit  par  action  chimique  de  combinaison  avec 
l’acide  chlorhydrique  libre.  L’effet  neutralisant  est 
cependant  relativement  faible. 

Sur  119  malades  que  Brown  [The  Med.  Clinic  of 
North  America,  sept.  1932)  a  traités  par  la  mucine, 
il  en  est  un  certain  nombre  qui  peuvent  être  consi¬ 
dérés  comme  inguérissables,  de  même  que  de  nom-<^ 
breux  malades  réagissent  favorablement  à  n’importe 
quel  traitement.  Chez  mie  minorité,  résistant  aux 
traitements  habituels,  l’administration  de  mucine 
soigneusement  contrôlée  donne  des  résultats  remar¬ 
quablement  favorables.  De  façon  générale,  la  mucine 
abaisse  progressivement  le  taux  de  l’acidité  gastrique. 
Le  sang  disparaît  plus  vite  sous  l’influence  du  trai¬ 
tement  par  la  mucine  que  par  les  autres  méthodes. 
Des  patients  qui  avaient  eu  seize  rechutes  n’en  ont 
plus  présenté  après  ce  traitement. 

Atkinson  (même  journal,  sept.  1933)  a  obtenu 
également  des  résultats  très  favorables  de  l’emploi 
de  la  mucine. 

Au  Congrès  de  thérapeutique  (oct.  1933),  Monceaux 
considère  la  mucine  comme  un  isolant  parfait  qui 
apporte  à  la  cicatrisation  un  appui  très  efficace. 
Goldberg  [Arch.  of  ini.  med.,  mai  1932)  pense  que  la 
combinaison  de  la  mucine  gastrique  ou  d’ime 
substance  inconnue  avec  l’acide  libre  joue  un  rôle 
dans  la  régulation  intrinsèque  de  l’acidité  gastrique. 

Bloch  et  Rosenberg  [Am.  J.  Med.  Sc.,  fév.  1933), 
se  basant  sur  ime  expérience  portant  sur  30  malades 
traités  par  la  mucine  et  comparés  avec  15  cas  d’ul¬ 
cères  recevant  un  autre  traitement,  affirment  qu’il 
ne  faut  pas  continuer  trop  longtemps  ce  traitement, 
à  cause  de  son  goût  désagréable  et  certains  symp¬ 
tômes  ennuyeux.  Les  auteurs  pensent  qu’avec  une 
amélioration  dans  sa  préparation,  la  mucine  démon¬ 
trera  davantage  son  utilité  dans  le  traitement  de 
l’ulcère  peptique. 

MannetBohnan  [J .  of  Am.  med.  Ass.,  5  nov.  1932) 
confirment  leurs  recherches  sur  la  provocation  d’ul¬ 
cères  par  la  dérivation  des  sucs  alcalins  du  duodé- 
mun  et  incriminent  l’acidité  trop  considérable  et  non 
neutralisée  dans  la  provocation  des  ulcères.  Ces 
ulcères  guérissent  très  rapidement  s’ils  sont  mis  à 


l'abri  du  contact  du  suc  gastrique,  mais  les  auteurs 
ne  croient  pas  à  un  effet  très  utile  de  la  mucine. 
W.-B.Matthews  et  L.-R.  Dragstedt  [Surg.,  Gyn.  and 
Ohst.,  sept.  1.932)',  étudiant  les  ulcères  du  diverticule 
de  Meckel  ou  du  canal  vitellin,  rappellent  que  dans 
tous  les  cas,  on  trouve  des  îlots  de  muqueuse  gas¬ 
trique  hétérotopique  et  que  l’ulcère  siège  toujours 
à  leur  voisinage,  mais  n'intéresse  que  la  muqueuse 
inestinale.  Réalisant  un  petit  estomac  de  Pavloff  et 
l’anastomosant  en  divers  points  de  l’intestin,  ils  ont 
trouvé  17  fois  sur  19  un  vaste  ulcère  typique  du  trac- 
tus  au  voisinage  de  son  anastomose  avec  la  poche 
gastrique.  L’ulcère  s’est  toujours  développé  sur  la 
paroi  intestinale  au  voisinage  de  la  muqueuse  gas¬ 
trique,  qui  n’est  jamais  atteinte. 

La  salive  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  neutralisation 
du  suc  gastrique  et  l’ablation  des  glandes  salivaires 
ainsi  que  la  fistulation  de  l’œsophage  n’entraînent 
pas  la  formation  d’ulcères  gastriques. 

La  dérivation  des  sucs  duodénaux  s’accompagne 
presque  fatalement  d’apparition  d’ulcère  quand  le 
duodénum  est  implanté  bas  sur  l’intestin  ;  l’ulcère 
est  inconstant  en  cas  d’implantation  haute,  à  cause 
du  reflux  possible. 

La  dérivation  complète  du  suc  pancréatique 
s’accompagne  presque  à  coup  sûr  de  formation  d’ul¬ 
cère  gastrique  ;  celui-ci  peut  être  évité  en  faisant 
prendre  par  la  bouche  du  carbonate  de  chaux,  du 
bicarbonate  de  soude  ou  de  la  poudre  d’os. 

Voulant  vérffier  le  rôle  que  fait  jouer  Boldyreff  à 
la  régurgitation  des  sucs  duodénaux,  ils  placent  au 
niveau  du  pylore  ime  valvule  s’opposant  à  cette 
régurgitation,  sans  empêcher  le  transit  normal.  En 
ce  cas,  l’acidité  persiste  plus  élevée  et  il  ne  semble 
pas  y  avoir  d’action  sur  la  rapidité  d’évacuation.  Si 
l’on  provoque  la  formation  d’un  ûlcère  par  injection 
sous-muque*ise  de  nitrate  d’argent,  la  guéris'on  est 
plus  lente,  mais  se  fait  habituellement.  En  pareil  cas 
également,  l’implantation  d’un  fragrnent  d’intestin 
sur  la  paroi  stomacale  provoque  un  ulcère  dans 
moitié  des  cas.  Ils  concluent  de  leurs  expériences  que 
l’action  chimique  de  la  sécrétion  gastrique  semble 
plus  importante  que  l’action  néfaste  possible  des  mou¬ 
vements  de  l’estomac  ou  d’une  nourriture  grossière 
sur  la  guérison  des  lésions  aiguës  de  l’estomac  ou 
du  duodénum: 

Les  acides  aminés.  —  Weiss  [Soc.  belge  de  gastro- 
ent.,  24  fév.  1933)  rappelle  que  par  des  méthodes  mul¬ 
tiples,  on  a  réussi  à  provoquer  au  niveau  de  la  mu¬ 
queuse  gastro-duodénale  des  érosions  plus  ou  moins 
profondes  qualifiées  d’ulcères.  Mais  jamais,  aucune 
étude  anatomo-pathologique  .n’a  permis  d’assimiler 
morphologiquement  ces  pertes  de  substance  aux 
ulcères  humains.  La  dérivation  totale  des  sucs  alca¬ 
lins  duodénaux  permet  seule  d’obtenir  à  volonté  des 
ulcères,  et  il  faut  espérer  que  l’analyse  systématique 
de  tous  les  facteiurs  susceptibles  d’agir  dans  la  mise 
en  œuvre  de  ce  procédé  expérimental  permettra  de 
préciser  quel  est  celui  où  ceux  de  ces  facteurs  qui 
déclenchent  la  formation  des  ulcères.  A  première  vue. 
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le  problème  paraît  résolu  par  cette  conclusion  que 
l’ulcus  est  dû  à  une  insuffisance  de  neutralisation  du 
suc  gastrique. Mais  les  expériences  de  MacCann,  qui, 
dérivant  les  sucs  duodénaux  dans  la  cavité  gastrique, 
provoque  86  p.  loo  d’ulcères,  viennent  à  l'encontre 
de  ce  raisonnement.  Cependant  Weiss  a  montré  qu'en 
pratiquant  cette  anastomose  au  niveau  de  la  région 
pylorique  au  lieu  de  la  région  du  fimdus,  il  n’obser¬ 
vait  pas  d’ulcère. 

Dans  une  communication  suivante  {Soc.  belge  de 
gastro-ent.,  26  juin  1933),  Weiss  et  Aron  insistent 
sur  le  terrain  de  l’ulcère,  sur  ime  fragilité  particu¬ 
lière  de  la  muqueuse  à  l’égard  du  suc  acido-peptique. 
Ils  ont  en  effet  constaté  sur  les  animaux  traités  par 
dérivation  duodénale,  tme  déchéance  profonde  de  l’or¬ 
ganisme,  un  amaigrissement  extrême,  puis  la  perfo¬ 
ration  de  l'ulcère,  qui  avait  débuté  dès  la  première 
semaine. 

Ils  notaient  également  que  l’atteinte  de  l’état 
général  et  la  rapidité  d’apparition  de  l’ulcère  étaient 
d'autant  plus  grandes  que  la  dérivation  avait  été 
faite  plus  loin  dans  le  grêle.  En  effet,  cette  dériva¬ 
tion  basse  rend  la  désintégration  des  protides  pra¬ 
tiquement  irréalisable.  Les  albuminoïdes  ne  sont 
attaquées  qu’incomplètement,  puisque  les  diastases 
pancréatiques  et  duodénales  ne  rencontrent  plus 
leirr  coferment,  l’entérokinase.  De  même  le  méca¬ 
nisme  sécréteur  du  foie  et  du  pancréas  n’est  plus  mis 
en  action  par  l’influence  stimulante  de  la  sécrétine. 
Enfin,  il  se  produit  une  acidification  de  l’intestin 
grêle  qui  contrecarre  l’action  digestive  des  ferments 
entériques. 

I/a  digestion  des  protides  eu  reste  donc  au  point 
où  peut  la  mener  l’action  du  suc  gastrique,  c’est-à- 
dire  au  stade  des  gros  polypeptides  non  assimilables. 

Ils  ont  donc  été  amenés  à  envisager  une  carence 
en  acides  aminés.  En  effet,  chez  des  chiens  en  déri¬ 
vation  duodénale,  l’injection  quotidieime  d’un 
mélange  en  parties  égales  d’histidine  à  4  p.  100  et  de 
tryptophaiie  à  2  p.  100  enraya  totalement  la  dénu¬ 
trition  et  l’apparition  des  ulcères.  Pour  les  auteurs, 
riiistidine  semble  jouer  le  rôle  prédominant  dans  ce 
phénomène  de  protection. 

Ces  résultats  les  incitèrent  à  expérimenter  la  valeur 
de  cette  thérapeutique.  Par  les  injections  quotidiennes 
de  tryptophane,  mais  surtout  par  le  mélange  de 
tryptophane  et  d’histidine  et  mieux  encore  par 
riiistidine,  ils  ont  obtenu  la  disparition  des  signes 
physiques  et  fonctionnels  après  quelques  piqûres. 
Seuls  les  signes  radiologiques  ne  s’estompent  pas 
lorsqu’il  s’agit  d’ulcères  calleux.  Ils  insistent  surtout 
sur  la  tolérance  quasi  immédiate  de  l’estomac,  sur 
la  disparition  rapide  des  douleurs  et  sur  la  transfor¬ 
mation  de  l’état  général. 

A  ce  sujet,  Neuman  note  ce  fait  que  l’ulcère 
s’avère  mie  maladie  par  carence.  Il  rappelle  les  expéri¬ 
mentations  faites  avec  Deloyers  qui  conduisent  à 
cette  orientation. 

Deloyers  [Arch.  mal.  app.  dig.,  nov.  1933,  et 
J.  belge  de  gastro-ent.,  juin  1933),  rappelant  ses  tra¬ 


vaux  personnels  et  ceux  faits  en  collaboration  avec 
Neuman  et  De  Moor,  n’a  pas  l’impression  que  tout 
ce  qui  a  été  fait  pendant  ces  dernières  années  soit 
à  rejeter  aussi  intégralement  que  le  fait  Leriche.  Il 
montre  que  dans  les  expériences  de  dérivation  duodé¬ 
nale  par  la  méthode  de  Mann,  c’est  le  fait  de  dériver 
la  bile  qui  est  surtout  important. 

Il  rappelle  aussi  qu’avec  Neuman  et  De  Moor,  ils 
ont  attiré  l’attention  sur  le  fait  que  le  drainage  ou  la 
dérivation  exclusive  de  la  bile  dans  l’iléon  terminal 
doivent  être  regardés  non  seulement  comme  une 
expérience  supprimant  l’apport  de  sécrétions  alca¬ 
lines  au  niveau  du  duodénum,  mais  surtout  comme 
une  technique  carençant  l’animal  ainsi  opéré  ;  carence 
quantitative  manifeste  en  ce  sens  que  ces  dérivations 
réduisent  considérablement  les  possibilités  de  nutri¬ 
tion  de  l’organisme  opéré  ;  carence  qualitative  résul¬ 
tant  du  drainage  de  sécrétions  nobles  à  un  endroit 
de  l’iléon  où  elles  ne  peuvent  être  utilisées,  ni  résor¬ 
bées,  ainsi  qu’il  arrive  dans  les  conditions  physio¬ 
logiques.  Lors  du  drainage  de  Mann,  les  conditions 
réalisées  sont  telles  que  l’animal  est  dans  l’impos¬ 
sibilité  de  se  nourrir  normalement. 

Dans  le  cas  de  drainage  exclusif  de  la  bile,  ces  phé¬ 
nomènes  de  dénutrition  quantitative  sont  extrê¬ 
mement  réduits.  Les  ulcères  qu’ils  présentent 
semblent  résulter  d’une  carence  qualitative  en  cer¬ 
tains  éléments  biliaires  (diminution  du  taux  des  sels 
biliaires).  D’ailleurs  un  certain  nombre  de  travaux 
anciens  (Gimdermami,  Payr,  Virchow  et  Ebstein) 
démontrent  qu’mie  lésion  fonctionnelle  du  foie  peut 
entraîner  secondairement  la  maladie  de  Cruveilhier. 

Dans  l’article  des  Archives  des  maladies  de  l'appa¬ 
reil  digestif,  l’auteur  retient  que  toutes  les  théories 
jusqu’ici  émises  contiennent  une  idée  commune  rela¬ 
tive  à  l’action  corrodante  des  sucs  acido-peptiques 
nonno  ou  hyperchhlorhydriques.  IvC  problème  se 
trouve  donc  ramené  à  définir  le  ou  les  moyens  per¬ 
mettant  de  diminuer  de  façon  pennanente  le  taux 
de  la  chlorhydrie.  Il  est  établi  que  le  fundus  sécrète 
la  pepsine  et  l’acide  clilorhydrique.  Lui-même 
{Scalpel,  7  janv.  1933)  ^  établi  que  la  muqueuse  de 
la  poche  à  air  joue  un  rôle  pratiquement  nid,  mais 
qu’ après  une  gastrectomie  étendue,  les  cellules  de  la 
poche  à  air  s’éveillent  progressivement  à  la  fonction 
sécrétoire.  L’antre  ne  sécrète  que  du  mucus.  Il  con¬ 
clut  donc  que  la  gastrectomie  du  tyge  Billroth  II  et 
celle  de  Polya  surtout  sont  les  interventions  qui 
donnent  les  meilleurs  résultats. 

L’action  des  acides  aminés  dans  l’ulcère  gastro- 
duodénal  a  fait  l’objet  d’un  intéressant  article  de 
Lenormand  {Paris  méd.,  10  juin  1933).  Dès  octobre 
1932,  l’auteur  avait  commencé  à  soigner  les  ulcus 
gastriques  et  duodénaux  de  la  même  façon  en  partant 
d’une  hypothèse  toute  théorique.  Que  l’on  injecte  à 
mi  sujet  atteint  d’ulcère  de  la  pepsine  ou  mie  subs¬ 
tance  albuminoïde  (lait  ou  péptone  intradermique), 
l’on  peut,  dans  certains  cas,  ob.server  nne  sédation 
du  S3mdrome  ulcéreux.  Il  n’est  pas  illogique  de  sup¬ 
poser  que  la  substance  agissant  en  dernier  ressort 
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est  un  acide  aminé,  la  thérapeutique  fournissant  au 
malade,  soit  un  ferment  digestif,  la  pepsine,  suscep¬ 
tible  d'amorcer  une  dislocation  des  albuminoïdes 
de  l’organisme,  soit  une  protéine  étrangère,  capable 
d’être  transformée  en  acides  aminés  par  des  ferments 
digestifs  humoraux  ou  leucocytaires.  D’antre  part, 
il  était  légitime,  étant  donnée  l’action  d’un  dérivé 
aminé,  l’histamine,  de  chercher  en  des  substances 
voisines  une  action  parallèle  ou  antagoniste.  D’auteur 
a  employé  un  mélange  de  tryptophane  à  2  p.  loo 
et  d’histidine  à  4  p.  100,  injecté  à  la  dose  de  deux 
dixièmes  de  centimètre  cube  par  voie  intradermique 
Dans  tous  les  cas,  Denormand  a  obtenu  une  sédation 
rapide  des  douleurs  gastriques.  Quel  en  est  le  méca¬ 
nisme  ?  Il  est  prématuré  de  le  dire,  mais  il  a  semblé 
à  l’auteur  que  l’association  des  deux  acides  aminés 
agit,  non  en  freinant  la  chlorhydrie  gastrique,  mais 
en  provoquant  une  hypersécrétion  de  mucus.  L’injec¬ 
tion  d'un  centimètre  cube  du  mélange  tryptophane- 
histidine,  soit  isolément,  soit  en  même  temps  qu’une 
piqûre  d’un  milligramme  d’histamine,  ne  modifie 
pas  la  teneur  en  HCl  du  suc  gastrique  normal  ou  du 
suc  d’histamine.  Dans  les  deux  cas,  on  observe,  qua¬ 
rante  minutes  environ  après  l’injection  d’acide  aminé, 
une  forte  hypersécrétion  d’mi  suc  gastrique  épais 
et  floconneux  semblant  riche  en  mucus.  Pour  le 
moment,  nous  devons  nous  borner  à  voir  dans  la 
thérapeutique  par  les  acides  aminés  un  moyen  d’ac¬ 
tion  remarquablement  rapide  et  efficace  sur  les  phé¬ 
nomènes  douloureux  gastriques. 

Insuline.  — •  Préconisée  par  Feissly,  puis  par  Go- 
vena,  l’insulinothérapie  a  fait  l’objet  du  travail  de 
Cade  et  Barrai  [Arch.  mal.  app.  dig.,  1931)  que  nous 
avons  précédemment  résumé.  Il  semble  acquis  des 
diverses  recherches  que  l’insuline  stimule  le  péristal¬ 
tisme  et  élève  l’acidité  gastrique,  ce  qui  paraît 
témoigner  d’une  aetion  hypervagotonique.  Agirait- 
elle  par  l’hypoglycémie  qu’elle  provoque  ?  c’est  une 
hypothèse  peu  vraisemblable.  La  modification  de 
l’équilibre  âcide-base  invoquée  par  Feissly  trouverait 
sa  confirmation  dans  la  théorie  de  Balint,  qui  cons¬ 
tate  un  trouble  de  cet  équilibre  dans  l’ulcère.  Mais 
ces  faits  sont  discutés  et  les  divers  auteurs  n’ont  pas 
trouvé  de  variations  de  la  réserve  alcaline  en  dehors 
des  limites  physiologiques.  Aussi  Cade  et  Barrai 
pensent  que  l’insulüie  agit  surtout  en  rectifiant  le 
métabolisme  des  glucides.  Mais,  comme  le  fait 
remarquer  Debray  au  Congrès  de  thérapeutique 
(oct.  1933).  il  est  loin  d’être  certain  que  c’est  à 
l’insuline  elle-même  qu’il  faut  accorder  l’action 
thérapeutique.  Dans  le  traitement  des  plaies  ulcé¬ 
reuses,  ce  sont  précisément  les  insulines  les  moins 
purifiées  qui  se  sont  montrées  les  plus  actives.  D’ail¬ 
leurs  Dimitracofî,  à  la  suite  des  recherches  de  Gley 
et  Kisthhiios,  a  obtenu  des  résultats  intéressants 
des  extraits  pancréatiques  désinsulinés  dans  la  thé¬ 
rapeutique  de  l’ulcère. 

Hofstein  [Arch.  mal.  app.  -dig.,  oct.  1933)  a 
envisagé  plus  particulièrement  l’action  de  l’insuline 
sur  la  sécrétion  gastrique.  Il  a  montré  que  les  faibles 
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doses  d’insuline  provoquent  chez  le  sujet  normal  la 
sensation  de  faim.  Selon  que  la  muqueuse  est  capable 
ou  non  de  sécréter  de  l’acide,  l’injection  d’insuline 
s’accompagnera  ou  non  d’hypersécrétion  acide. 
Dans  la  production  de  cette  sécrétion  acide,  le  rôle 
de  l’hypoglycémie  paraît  vraisemblable. 

Destrée  [Le  Scalpel,  15  juil.  1933)  attire  l’attention 
sur  le  manque  de  rapport  qui  existe  entre  les  trai¬ 
tements  adjuvants  proposés  et  nos  connaissances 
actuelles  sur  l’étiologie  de  l’ulcus.  Tant  qu’il  ne  sera 
lias  prouvé  que  riiyperchlorhydrie  n’est  pas  une 
cause  ou  du  moins  un  facteur  de  l’ulcère,  il  lui 
semble  imprudent  de  recourir  à  l’insuline  ou  à 
l’extrait  pancréatique  désinsuliné,  puisque  ceux-ci 
augmentent  la  chlorhydrie  gastrique.  La  parathy¬ 
roïde  lui  paraît  avoir  une  action  manifeste  dans 
l’ulcère  de  la  petite  courbure  et  diminue  de  façon 
notable  le  sjrmptôme  douleur.  Les  quelques  résultats 
obtenus  avec  la  pepsine  lui  ont  paru  encourageants, 
mais  non  concluants. 

Jean  Godart  [Scalpel,  3  juin  1933)  montre  que 
l’insulme  exerce  une  aetion  favorable  sur  les  ulcères 
par  un  mécanisme  qui  reste  mystérieux.  Elle  excite 
le  tonus  du  vague,  augmente  le  péristaltisme,  la 
sécrétion  ainsi  que  létaux  d’acidité  libre  et  totale,  et 
ce  ne  sont  pas  là  des  conditions  favorables  à  la  gué¬ 
rison  d’un  ulcère.  Il  semble  que  l’insuline  et  l’extrait 
pancréatique  désinsuliné  agissent  sur  le  trophisme 
des  vaisseaux  nourriciers  de  la  région  malade  et 
régularisent  la  nutrition  cellulaire. 

Cette  action  de  stimulation  gastrique  de  l’insu¬ 
line  est  si  nette  que  S.  Urso  [Minerva  Medica, 
17  mars  1933)  a  utilisé  cette  propriété  comme 
moyeu  d’exploration.  La  quantité  de  suc  sécrété 
après  insuline  est  environ  la  moitié  de  celle  que  l’on 
obtient  avec  l’histamine.  Elle  agit  par  l’mtermé- 
diaire  du  vague,  puisquel’injection  d’un  milligramme 
de  sulfate  d’atropine  arrête  la  sécrétion.  Elle  aurait 
sur  l’épreuve  à  l’iiistamine  l’avantage  de  ne  détermi¬ 
ner  aucun  phénomène  désagréable  pour  les  malades 
et  de  donner  mie  marge  plus  grande  entre  les  taux 
d’acidité  des  sujets  normaux  et  des  hyperchlorhy- 
driques.  Comme  l’épreuve  à  riiistamine,  l’épreuve  à 
l’insuline  est  préférable  aux  repas  d’épreuve,  car  elle 
donne  un  suc  gastrique  pur. 

Parathyroïde.  — ^  Dans  son  rapport  au  Congrès 
de  thérapeutique,  Debray  fait  une  place  impor¬ 
tante  à  l’extrait  parathyroïdien  et  montre  que  les 
études  sur  l’augmentation  de  la  sécrétion  et  de  la 
motilité  gastriques  chez  les  sujets  atteints  de  téta¬ 
nie,  puis  celles  sur  le  métabolisme  du  calcium  et  ses 
relations  avec  le  tonus  vagal  apportèrent  des  éléments 
nouveaux  à  l’origine  endocrinienne  et  humorale  de 
certains  troubles  gastriques.  Depuis  les  premières 
recherches  de  Grove  et  Vines  (1922),  les  travaux  se 
sont  multipliés,  montrant  l’action  de  l’extrait  para- 
thyroïdien  sur  la  cicatrisation  de  l’ulcère.  Les  raisons 
de  l’action  thérapeutique  de  l’extrait  parathyroïdien 
sont  encore  peu  précisées.  Pour  Palier,  l’ulcus  serait 
la  conséquence  d’une  lithiase  calcique  de  la  muqueuse 
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gastrique.  L’acide  chlorliydrique  libre  détruirait  les 
calculs,  mais  entraînerait  en  même  temps  une  alté¬ 
ration  des  tissus.  l,e  trouble  du  métabolisme  cal¬ 
cique  serait  d’origine  iJarathyroïdienne. 

Tour  Alkau,  ruleère  résulte  d’uu  trouble  de  l'équi¬ 
libre  vago-sympatliique  sous  la  dépendance  du  défi¬ 
cit  calcique.  L'excitation  vagale  due  à  l’hypocalcémie 
entretiendrait  un  état  spasmodique  et  une  irritation 
de  l'antre  pylorique.  Elle  favoriserait  ainsi  le  ])a.s- 
sage  à  la  chronicité  d’une  ulcération  j)ariétale  préa¬ 
lable.  Or  cette  hypocalcémie  des  ulcéreux  n’est  pas 
démontrée.  Moutier  et  Camus  invoquent  l’action 
leucopédétique  de  l’extrait  parathyroïdien,  vérifiée 
par  de  nombreux  e.xpérimeutateurs,  ainsi  que  l'action 
anti-infectieuse. 

Domiuguez  Radino  et  J.  Bolinghes  de  la  Rosa 
[Arch,  esp.  mal.  app.  dig.,  fév.  1932)  ont  employé 
l’extrait  parathyroïdien  dans  le  traitement  de 
l’ulcère  et  ont  obtenu  50  p.  j  00  de  succès,  mais  aussi 
50  p.  100  d’insuccès.  Ils  estiment  donc  qu’il  y  a  là 
une  question  iidéressante,  mais  qu’elle  reste  encore  à 
l’étude. 

Lobe  postérieur  de  l’hypophyse.  —  Xous  avons 
tléjà  rapporté  les  recherches  de  Drouet  et  Simonin 
(.4  c.  de  iiiêd.,  5  jauv  1932)  qui  ont  montré  que  l’injec¬ 
tion  delobe  postérieur  d’hypophyse  abaisse  nettement 
le  taux  de  la  chlorhydrie  qui  suit  l’injection  d’hista¬ 
mine.  Connue  le  fait  remarquer  Debray  dans  son 
rapportai!  Congrès  de  thérapeutique,  les  observations 
n’ont  pas  été  suivies  pendant  assez  longtemps  pour 
que  l’on  puisse  parler  de  guérison  des  ulcères  traités 
par  cette  méthode. 

Drouet  {Arch.  mal.  app.  clig.,  déc.  1933)  pense 
que  l’injection  sous-cutanée  d’extrait  de  lobe  posté¬ 
rieur  d’hypopltyse  constitue  une  intéressante  mé- 
tliode  de  traitement  de  riiyperchlorhydrie  et  de 
l’ulcère  gastro-duodénal.  Les  modifications  enregis¬ 
trées  de  la  part  des  chlorures,  tant  au  niveau  du  sang 
que  de  l’estomac,  attirent  l’attention  sur  le  trouble 
possible  du  métabolisme  tissulaire  du  chlore  comme 
facteur  important  de  riiyperchlorhydrie  et  de  ruleus 
ga.strique.  L’emploi  de  l’extrait  est  donc  logique  et 
légitimé  par  son  action  sur  la  sécrétion  gastrique. 
Sur  33  malades  traités,  l’auteur  a  obtenu  2  échecs, 
15  guérisons  (8  hyj)erclilorhydriques  et  7  ulcère.s), 
J  6  améliorations  (5  hyperchlorhydriques  et  11  ul¬ 
cères).  Tous  les  ulcères  sont  justiciables  des  injec¬ 
tions  d’extrait  post-hypophysaire.  Mais  les  meilleurs 
ésultats  seront  obtenus  quand  l’ulcère  sera  traité 
à  ses  débuts.  Les  ulcères  à  hématémèses  fréquentes 
sont  justiciables  aussi  de  cette  méthode  ;  le  pouvoir 
hémostatique  de  l’extrait  apporte  sa  contribution 
à  la  sédation  des  symptômes. 

Jva  technique  employée  a  été  la  suivante  :  injec¬ 
tion  tous  les  jours  sous  la  jieau  du  contenu  d'une 
aiiqioule  d’extrait  de  lobe  postérieur  dosé  au  quart 
de  lobe  ou  encore  l’extrait  dosé  en  unités  {40  mutés 
par  jour).  Il  est  conseillé  de  faire  l’injection  mie  à 
deux  hemes  après  le  repas  de  midi.  Une  série  est 
éouiposée  de  12  injections  quotidiennes,  les  séries 


étant  e.spacées  de  huit  à  dix  jours  environ.  Dans 
l'iilcus,  trois  à  quatre  séries  sont  néce.ssaires.  Ce 
traitement  ne  sniiprime  pas  la  nécessité  du  régime  de 
l'ulcère  et  des  anti.spasniodiques  (belladone). 

Les  injections  de  pepsine.  -  -  La  pepsinothérapic 
a  été  envisagée  à  lieu  près  simultanément  jiar 
Glaessner  à  Vienne  en  1927,  par  Loeper  en  1928. 
Debray  {Cong.  de  thérapeutique,  oct.  i<)33)  rapiielle 
ses  trai'aux  jiersonnels  et  montre  cpie  les  résultats 
qu’il  a  obtenus  sont  comparables  à  ceux  de  ses 
devanciers. 

Glae.ssner,  également  rapporteur  à  ce  Congrès, 
attribue  la  formation  de  l’ulcus  à  l’action  de  la 
pepsine  acide  sur  la  muqueuse  de  l’estomac.  11  semble 
y  avoir  des  substances  qui  arrêtent  la  digestion  de 
la  pej)sine,  .substances  qui  portent  le  nom  collectif 
d’antipepsine.  I,e  sérum  sanguin  contiendrait  de 
l’antipepsine  chez  les  non-ulcéreux  tandis  que  cette 
substance  manque  dans  le  sérum  eu  cas  d’ulcère. 
D’après  cette  explication,  l’ulcère  doit  être  considéré, 
au  point  de  vue  de  son  origine,  comme  résultant  d  ’un 
trouble  d’équilibre  entre  la  sécrétion  de  la  pepsine 
acide  et  la  qualité  du  tissu.  La  thérapeutique  de 
ruleère  consisterait  donc  ou  bien  à  protéger  le  tissu 
contre  la  pepsine  ou  à  fortifier  le  tissu.  Cette  seconde 
indication  a  comme  conséquence  les  injections  de 
pepsine. 

Debray  montre  que  l’injection  de  pepsine  paraît 
exercer  sur  toutes  les  plaies,  même  les  plus  banales 
et  quelle  que  soit  la  localisation,  une  action  eutro¬ 
phique  cicatrisante.  L’ulcère  gastrique  bénéficierait, 
selon  cette  explication,  d’une  action  générale,  non 
spécifique. 

De  plus,  les  extraits  glandulaires  excitent  fonc¬ 
tionnellement  les  organes  dont  ils  proviennent  en  sti¬ 
mulant  les  éléments  cellulaires  normaux.  On  avait 
IJensé  que  l’injection  de  pepsine  susciterait  l’élabo¬ 
ration  d'une  autipei5.sine.  Cela  est  peu  probable  pour 
Debray,  qui  lieuse  qu’il  s’agit  là  d’un  procédé  de 
dé.sensibilisation  spécifique,  et  l’auteur  envisage  que 
l’iilcère  de  l’e-stomac  traduirait  peut-être  une  sensi¬ 
bilisation  de  la  muqueuse  gastrique  vis-à-vis  de  la 
pepsine,  son  évolution  par  poussées  .se  rapprochant 
beaucoup  du  mode  évolutif  de  l’asthme,  de  l’urticaire, 
types  accomplis  des  maladies  dites  par  sen.sibilisatiou. 

Pour  Glaessner,  cette  accélération  remarquable 
de  la  cicatrisation  n’est  pas  encore  expliquée  et  les 
ophiions  diffèrent  à  ce  sujet.  Il  se  pourrait  que  la 
pepsine  neutre  forme  des  corps  immunisants  et  pro¬ 
tège  ainsi  la  muqueuse.  Il  se  pourrait  que  son  injec¬ 
tion  augmente  le  pouvoir  antipeptique  dans  le 
.sérum.  lînfin,  par  l’augmentation  et  le  remplacement 
de  la  sécrétion  interne  de  l’estomac,  certames 
.substances  qui  jouent  un  rôle  dans  la  réparation  des 
défectuosités  pourraient  se  dissoudre  dans  le  sang. 

Quelle  que  soit  l’explication,  les  ré.sultats  cliniques 
obtenus  semblent  particulièrement  intéressants.  I.,a 
méthode  de  Glaessner  consiste  à  injecter  quotidien¬ 
nement  dix  doses  progressives  de  oc<-’,2  à  010,5,  puis 
à  rester  à  cette  dose  pendant  dix  injections  pour 
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redescendre  progressiveiiieiit  ijeiidaiiL  les  dix  der¬ 
nières.  I,e  régime  jjrescrit  est  mixte  avec  du  lait,  de  la 
crème,  des  œufs,  du  beurre,  du  fromage  crémeux,  des 
légumes  passés,  de  la  purée  de  pommes  de  terre,  du 
riz,  de  la  viande  haehée,  du  iJoisson,  des  farineux 
cuits  à  l’eau,  puis  largement  additionnés  de  beurre, 
des  potages  de  légumes  (sans  bouillon),  des  compotes 
sans  sucre,  des  biscottes,  de  l’eau  alcaline,  des  fruits, 
cuits  dans  de  l’eau  alcaline. 

Debray  ne  fait  qu’une  injection  tous  les  deux  jours 
jusqu’à  concurrence  de  15  injections  pour  une  série. 
Au  bout  d’un  mois  de  repos,  une  nouvelle  série  de 
J.  2  injections  est  à  nouveau  pratiquée.  De  régime 
toléré  est  sensiblement  plus  large. 

Debray  a  traité  49  ulcéreux  par  les  injections  de 
pe]).sine.  vSixn'ont  tiré  aucun  bénéfice,  1 2  n’ontéprouvé 
qu’une  amélioration  transitoire,  3  d’abord  améliorés 
ont  dû  subir  une  intervention  à  la  suite  d’une  rechute, 
linfiu  28  ont  obtenu  une  amelioration  comsidérable 
ou  mie  disparition  complète  de  tout  trouble  gastrique 
ou  duodénal. 

I<’expérieuce  de  Glaessner  porte  sur  environ  mille 
cas.  Des  syuqitômes  objectifs  s’amélioraient  rapi¬ 
dement  dans  50  p.  100  des  cas.  Dès  la  première 
série,  les  symptômes  subjectifs  se  dissipaient  ;  avant 
tout  c’était  la  douleur,  la  sensation  de  météorisme,  le 
vide  douloureux  de  l’estomac  qui  disparaissaient 
d'abord. 

Chez  moitié  des  malades,  les  valeurs  acides  dimi¬ 
nuent  dès  la  première  série  et  certains  même  arri¬ 
vaient  à  présenter  des  valeurs  sous-acides  ou  aiia- 
cides  après  le  traitement.  Pour  l’autre  moitié  des 
malades,  la  diminution  de  l’acidité  ne  s’observe 
qu’après  la  deuxième  ou  la  troisième  cure.  En  effet, 
Glaessner  considère  comme  nécessaire  de  renouveler 
la  série  de  30  injections  une  deuxième,  puis  une  troi¬ 
sième  fois  après  un  repos  de  six  mois,  cet  intervalle 
étant  le  plus  habituellement  celui  que  l’on  observe 
entre  deux  rechutes  de  l’idcus. 

Presque  dans  tous  les  cas,  il  a  pu  constater  une 
notable  augmentation  de  froids.  I^e  sang  di.sparaît  le 
plus  souvent  très  rapidement. 

D’auteur  a  observé  10  à  20  p.  loo  de  rechutes, 
niais  dans  plus  de  deux  tiers  des  cas,  la  guérison  a  été 
contrôlée  pendant  plusieurs  années,  non  seulement 
dans  les  cas  d'ulcères  frais,  florides,  mais  aussi  dans 
des  cas  d’ulcères  calleux  invétéré  existant  depuis 
plusieurs  années. 

Dans  la  jilupart  des  cas  de  mauvais  résultats  par 
le  traitement  pepsinique,  l’opération  a  montré  la 
coexistence  de  cholécystite,  de  pancréatite,  d’appen¬ 
dicite,  de  cancer  avec  l’ulcère. 

Il  est  iiourtant  intéressant  de  faire  remarquer  que 
Glaessner  associe  aux  injections  de  pepsine  deux 
variétés  de  médications  qui  sont  susceptibles  de 
jouer  un  rôle  iuqiortaut  dans  l’aniéUoration  obser¬ 
vée.  C’est  tout  d’abord,  avant  chaque  repas,  une  dose 
de  20  granuues  d’huile  d’olive  la  plus  pure  et  surtout, 
après  les  repas,  une  préparation  de  bismuth  (car¬ 
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bonate,  bismuth  silicique,  etc.) .  Cette  médication  est 
destinée  à  réduire  l’hypersécrétion. 

Cascao  Ancias  et  Piedade  Guerriero  (Arch.  /. 
Vcnl.,  1933,  p.  365)  ont  également  obtenu  de  bons 
résultats  du  traitement  pepsinique  et  ont  constaté 
que  la  cliymo.siue  dosée  avant  et  après  le  traitement 
subissait  une  nette  diminution  du  fait  de  cette  thé- . 
rapeutique  dans  60  p.  100  des  cas.  Cette  même  cons¬ 
tatation  avait  déjà  été  faite  par  Glaessner. 

liertzer  {Cliarloitcnburg  diss.,  1933),  employant  la 
même  préparation  de  pepsine,  a  confirmé  les  succès  de 
la  méthode. 

Cependant  P'idel,  ■  l-'ernandez,  Martinez  [Arch. 
esp.  mal.  app.  dig.,  murs  1932)  ont  étudié  chez  33  ma¬ 
lades  les  effets  du  traitement  par  les  injections  de 
pepsine  sur  les  différents  symptômes  de  l’ulcus  gas- 
tro-duodénal  :  troubles  dy.speptiques,  douleur,  vomis¬ 
sements,  poids,  sensibilité  épigastrujuc,  sang  dans 
le  suc  gastrique  et  les  selles,  suc  gastrique,  etc.  De 
ces  recherches  très  minutieuses,  ils  concluent  qu’entre 
leurs  mains,  avec  la  technique  qu’ils  ont  utilisée,  leurs 
résultats  sont  peu  encourageants  et,  dans  le  fond, 
furent  plutôt  des  insuccès. 

Destrée  [Le  Scalpel,  15  juillet  1933)  a-  fait 
quelques  essais  avec  la  pepsine  ;  les  résidtats  obtenus 
lui  ont  paru  encourageants,  mais  non  concluants, 
parce  que  les  malades  traités  étaient  soumis  en  même 
temps  à  un  régime  et  à  des  doses  ma.ssives  d’atropine 
et  de  belladone. 

Enfin,  Doeper  et  Marchai  8  décembre 

1932),  employant  uii  extrait  abiurétique  désalbu- 
miné  de  muqueuse  gastrique,  ont  obtenu  une  hypo¬ 
tension  et  mie  légère  bradycardie  en  même  temps 
qu’une  augmentation  de  poids,  une  diminution  de 
l’anémie,  un  relèvement  du  taux  des  protéines  du 
sérum  et  des  hématies.  Cet  extrait  serait  donc  à  la 
fois  réparateur  du  sang,  comme  les  extraits  de  foie, 
et  réparateur  des  lésions  de  la  muqueuse  gastrique 
comme  les  extraits  politiques.  Ces  constatations, 
en  même  temps  que  d’autres  sur  l’ augmentation  de 
la  protéhiémie,  sur  rabaissement  de  la  chole.stéro- 
lémie  sous  l’influence  de  la  pepsine,  indiquent  net¬ 
tement  que  l’action  de  la  pepshie  n'est  pas  exclu¬ 
sivement  gastrique,  mais  n’autorisent  pas  à  tirer  des 
conclusions  précises  en  ce  qui  concerne  la  pathogénie 
de  l’ulcère. 

Traitements  basés  sur  la  notion  d'infection.  — 

.  P.  Moutier  (Congrès  de  thérapeutique,  octobre  1933) 
rappelle  que  l’étiologie  infectieuse  de  la  maladie  de 
Crnveilhier  a  été  admise  dès  1874  par  Botteher,  par 
Matliieu  en  1888.  Des  oedèmes  de  la  sous-muqueuse 
au  voisinage  même  de  l’ulcération  sont  peuplés  de 
bactéries.  Des  cultures  et  l’étude  expérimentale 
ont  montré  la  fréquence  du  streptocoque  et  lui  ont 
fait  attribuer  une  action  pathogène  importante 
Cette  action  du  streptocoque  a  été  mise  au  premier 
plan  par  les  recherches  de  Rosenov,  et  l’inoculation 
au  lapin  de  cultures  très  fraîches  eu  milieu  semi- 
anaérobie  reproduirait  à  coup  sûr  des  ulcérations 
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î^astriques.  Les  recherches  de  Pierre  Luval,  J  .-Ch. 
Roux,  Moutier,  Gatelier,  (hraultoutpenuis  de  retrou¬ 
ver  de  façon  très  générale  dans  les  cultures  à  point 
de  départ  d’ulcère,  du  streptocoque  ou  des  bactéries 
du  groupe  entéro-streptocoque.  T,a  notion  de  l’infes¬ 
tation  de  l’ulcère  s’impose,  .soit  que  l’on  s’imagine 
nn  peuplement  de  l’estomac  par  la  flore  colique 
(Bitter  et  Lohr) ,  soit  que  l’on  admette  ime  diminution 
de  la  résistance  tissulaire  aux  bactéries  grâce  à 
quelque  carence  en  vitamines  (Mac  Carrisson,  Harris) . 
Tæ  notion  moderne  des  infections  focales  expli¬ 
querait  l’origine  de  ces  microbes.  Les  foyers,  les  réser¬ 
voirs  de  virus  peuvent  être  dissimulés  (prostate), 
mais  le  plus  souvent  s’observent  au  niveau  du  rhino- 
pharynx  (cornets,  sinus,  amygdales)  ou  de  la  bouche 
(gingivites,  pyorrhées,  foyers  dentaires). 

Si  les  bactéries  viennent  de  foyers  distants  de 
l’nlcère,  il  ne  s’ensuit  pas  qu’elles  aient  créé  l’ulcère  ; 
elles  ont  pu  simplement  s’y  porter.  En  ce  cas,  le  virus 
prend  un  intérêt  évolutif  et  non  plus  causal.  Ces 
surinfections  expliqueraient,  au  moins  en  partie,  la 
discontinuité  cyclique  de  l’ulcère,  les  paroxysmes 
graves,  les  perforations. 

Certes  l’ulcère  ne  peut  être  représenté  comme  une 
maladie  strictement  microbienne,  mais  les  bactéries 
lui  sont  trop  souvent  associées  pour  que  l’on  puisse 
délibérément  n’en  tenir  compte. 

La  protéinothérapic  a  été  préconisée  par  Holler, 
qui  admettait  que  la  ])yrétothérapie  possède  une 
action  neurotrope,  et  pensait  que  cette  méthode 
thérapeutique  offre  d’autant  ])lus  d’intérêt  ciu’il 
était  partisan  de  l’origine  névritique  de  l’ulcère. 
D’autres  auteurs  allemands  ont  emjfloyé  les  protéines 
les  plus  diverses  :  lait,'  lactoprotéides,  caséine,  lysats 
microbiens,  albumines  végétales,  tandis  qu’en  France, 
Pron  (/.  méd.  de  Paris,  2  février  1(333)  se  déclare 
satisfait  de  la  galactothérapie.  La  protéinothérapic 
se  montre  une  thérapeutique  vraiment  analgésiante 
et  l’on  a  pu  noter,  en  outre,  la  disparition  des  hémor¬ 
ragies  occultes  et  même  celle  de  la  niche  radiologique. 

Dans  un  important  article,  Pribram  (Presse  méd., 
20  septembre  1033)  rapporte  le  fruit  de  ses  treize 
années  d’observations  sur  la  protéinothérapie  paren¬ 
térale  et  expose  la  technique  de  la  méthode.  Il  rap¬ 
pelle  tout  d’abord  que  ce  sont  les  affections  inflam¬ 
matoires  et  principalement  les  affections  inflam¬ 
matoires  chroniques  qui  sont  le  plus  favorablement 
influencées,  et  en  outre  les  affections  où  le  tonus  du 
système  neuro-végétatif  joue  un  rôle  important.  Le 
foyer  inflammatoire  et  le  système  neuro-végétatif 
sont  les  deux  points  cardinaux  sur  lesquels  agira 
l’injection  de  protéine.  Ce  qui  caractérise  l’action 
protéinique,  c’est  le  réveil  du  foyer  latent  qui  traduit 
l’augmentation  de  la  défense  du  tissu  et  qui  est  suivi 
d’mie  amélioration  prolongée,  voire  même  d’une 
guérison.  Les  modifications  produites  par  les  injec¬ 
tions  de  protéines  sont  les  suivantes  :  résolution  du 
spasme  musculaire  et  accalmie  de  l’ulcère,  dispa¬ 
rition  de  la  douleur  et  augmentation  de  la  tolérance 
alimentaire  ;  résolution  de  l’angiospasme  et  de 


l'hyperémie  ;  augmentation  du  pouvoir  de  régéné¬ 
ration  des  tissus  :  élévation  de  la  (juantité  de  l’anti- 
]5epsine  contenne  dans  le  sang.  I/effet  protéinique  ne 
dépend  pas  d’nne  protéine  spéciale  et  l’auteur 
emploie  une  substance  protéinique  végétale  cristal¬ 
lisée.  Il  faut  commencer  le  traitement  par  une  petite 
dose,  suffisante  cependant  pour  provoquer  une  légère 
réaction  générale.  I^es  injections  sont  reprises  dès 
que  les  premières  réactions  auront  disparu  ;  la  pro¬ 
gression  doit  être  lente  et  il  ne  faut  jamais  dépasser 
8  à  10  injections.  On  observe  souvent  des  modifica¬ 
tions  radiologiques  importantes  après  la  première 
injection.  l/cs  niches  profondes  deviennent  plus 
plates. 

I/auteur  dispose  actuellement  d’un  matériel  qui 
dépasse  500  cas,  et  le  pourcentage  de  guérisons  est 
d’environ  Co  à  70  pour  1 00  des  cas  traités.  Il  considère 
donc  que  la  protéinothérapie  est  la  méthode  de 
choix  dans  le  traitement  des  ulcérations  gastro- 
duodénales  et  qu’il  faut  toujours  en  faire  un  essai 
avant  l’intervention  chirurgicale.  A  l’exception  des 
cas  d’urgence  (perforation!,  il  n’opère  que  les  hémor¬ 
ragies  chroniques  et  les  ulcères  n’ayant  pas  réagi 
favorablement  à  deux  cures  au  moins  de  protéino¬ 
thérapie.  Il  est  devenu  plus  conservateur  et  plus 
réservé  au  sujet  de  l’intervention. 

Pour  Montier  (loco  citât 0),  la  protéinothérapie  ne 
paraît  cependant  pas  représenter  un  facteur  sérieux 
de  guérison.  Il  rappelle  qu’Hertleiu  souligne  que  la 
méthode  n’a  aucune  action  sur  l’évolution  éloignée. 
Pour  sa  part,  ses  essais  ne  lui  ont  pas  paru  fournir 
de  résultats  supérieurs  aux  autres  thérapeutiques  : 
bismuth,  atropine,  parathj'roïde  et  pepsine. 

Selon  Loeper,  les  vaccins  sous-cutanés  pos¬ 
sèdent  le  pouvoir  de  choc  de  la  protéinothérapie. 

Iva  vacchiothérapie  a  été  employée  .suivant  des 
directives  différentes  d’un  tliérapente  à  l’autre,  selon 
qu’ils  ont  considéré  l’ulcère  comme  une  maladie 
spécifiquement  microbienne  ou  seulement  comme 
infectée  secondairement.  Les  diverses  méthodes  de 
vaccinations,  soit  sous-cutanées,  soit  par  voie  buc¬ 
cale,  ont  donné  à  leurs  auteurs  des  résultats  favorables. 
Cependant  Moutier  apporte  les  résultats  de  la  vac¬ 
cination  dans  l’ulcère  avec  des  bactéries  provenant 
des  foyers  gingivaixx,  parce  qu’il  pense  non  pas  que 
la  pyorrh(5e  détermine  l’ulcère,  mais  qu’elle  repré¬ 
sente  un  des  éléments  les  plus  probables  des  surinfec¬ 
tions  possibles.  Le  prélèvement  se  fait  par  ponction 
d’une  languette  gingivale  interdentaire  enflammée. 

Le  vaccin  préparé  aux  dépens  des  mircobes  ainsi 
prélevés  a  toujours  été  employé  par  voie  sous-cutanée. 
Le  traitement  progressif  allant  de  50  millions  à  un 
milliard  de  germes,  les  injections  étant  pratiquées  de 
trois  en  trois  jours,  a  toujours  été  ambulatoire,  sans 
autre  thérapeutique,  sans  régime  particulier.  Sur 
28  malades  ainsi  traités,  il  y  eut  14  échecs  et  14  cas 
favorables.  Il  importe  seulement  de  noter  que  les 
14  échecs  concernent  toujours  des  malades  chez 
lesquels  les  .soins  dentaires  locaux  n’ont  pas  été 
associés  à  la  vaccination,  Sur  les  1.I  Ç6(s  favorables, 


290 


PARIS  MÉDICAL 


7  Avril  ig34. 


il  y  en  eut  3  très  bons  et  4  bons,  les  7  autres  n’ayant 
présenté  que  des  améliorations,  sans  transformation 
des  images  radiologiques  et  sans  que  puissent  être 
évitées  les  rechutes.  1,’auteur  conclut  que  la  vaccino- 
tliérapie  peut  être  retenue  comme  médication  inci¬ 
dente,  à  laquelle  il  faut  demander  des  ré.sultats  limi¬ 
tés,  mais  quelquefois  intéressants.  Elle  paraît  cer¬ 
tainement  recommandable  chez  les  malades  atteints 
de  pyorrhée.  Elle  est  à  prescrire  dans  tous  les  cas 
où  il  existe  un  suintement  sanguin  continu.  Des 
recherches  en  cours  lui  permettent  de  conclure  à 
l’action  formelle  de  la  vaccinothérapie  dans  certaines 
gastrites  et  notamment  dans  certaines  formes  de 
gastrite  ulcéreuse.  Des  vaccins  pourraient  de  ce  fait 
être  utilisés  aux  landemains  douloureux  de  la  gastro- 
entérostomie. 

Cette  question  de  l’importance  de  l’infection  dans 
l’évolution  et  les  complications  des  ulcérations  gas- 
tro-duodénales  se  trouve  également  développée  dans 
la  thèse  de  Boiron  (Bordeaux,' 1932b  II  ré.sulte  de  ces 
recherches  que  les  ulcères  sont  fréquemment  infec¬ 
tés  (dans  85  p,  100  des  cas  pour  l’ulcère  gastrique 
et  dans  50  p.  100  des  cas  pour  les  ulcus  duodénaux). 
Cependant  il  est  curieux  de  faire  remarquer  que,  dans 
les  cas  où  survinrent  des  comphcations  pulmonaires 
post-opératoires,  la  flore  isolée  par  ponction  du  foyer 
puhnonaire  ne  fut  jamais  la  même  que  celle  de  l’ulcé¬ 
ration  opérée.  Aussi  l’auteur,  s’appuyant  sur  ce  que 
les  complications  pulmonaires  sont  plus  fréquentes 
en  hiver,  en  période  d’endémie  grippale,  en  salle 
commune  qu’en  clinique  privée,  pense  que  ces  acci¬ 
dents  infectieux  sont  d’origine  rhino-pharyngée. 
I/irritation  des  plexus  nerveux  par  tiraillement  de 
l’estomac  créerait  par  voie  réflexe  tui  état  de  moindre 
résistance  au  niveau  du  poumon.  I/es  expériences 
réalisées  pour  vérifier  la  possibilité  de  ce  mécanisme 
.semblent  confirmer  cette  hypothè.se.  Dans  de  telles 
conditions,  la  désinfection  du  na.so-pharynx,  l’iso- 
lelnent  des  malades,  la  réduction  au  strict  minimum 
du  traumatisme  gastrique  .seraient  des  éléments  de 
prophylaxie  importants.  A  ce  sujet,  Jeanneney  fait 
remarquer  qu’il  lui  a  toujours  paru  difficile  d’expli¬ 
quer  par  une  embolie  partie  du  territoire  ga.strique 
et  par  conséquent  filtrée  par  le  système  porte,  les 
infections  pulmonaires  post-opératoires.  Il  avait 
d’ailleurs  exprimé  cette  opinion  au  Congrès  Intenia- 
tional  de  cliirurgie  de  Varsovie.  Peut-être  est-il  pos¬ 
sible  de  répondre  que  l’infection  impossible  à  réaliser 
par  voie  sanguine  peut  l’être  par  voie  lymphatique,  ’ 
qui,  par  l’intermédiaire  de  la  citerne  de  Pecquet, 
conduit  à  la  circulation  générale. 

A.-J.  Schmeil  [Arch.  f.  kl.  Chir.,  3  novembre  1932), 
étudiant  au  point  de  vue  histologique  les  ulcères  per¬ 
forés,  a  trouvé  dans  94  p.  100  des  cas  une  flore  bac-- 
térieiine  dans  les  fragments  mêmes  de  l’ulcère  per¬ 
foré.  I,’examen  des  fragments  prélevés  à  d’autres 
endroits  de  la  paroi  gastrique  révèle  la  présence 
d’ime  flore  bactérienne  identique  avec  la  flore  des 
coupes  de  l’ulcère  même.  On  n’observe  pas  de 
réactions  inflammatoires  du  tissu  par  les  bactéries  ; 


par  contre,on  trouvesouvent  des  zones  avec  des  mani-' 
festations  inflammatoires  marquées,  mais  sans  bac¬ 
téries,  aussi  bien  pour  le  processus  de  la  perforation 
que  pour  l’apparition  des  ulcères. 

Alimentation ,  duodénale  et  jéjunale.  —  Damade 
{Congrès  de  thérapeutique,  octobre  1933)  a  montré 
une  fois  de  plus  les  beaux  ré.sultats  que  l’on  obtient 
par  l’alimentation  duodénale  chez  les  ulcéreux.  Dans 
ses  observations,  le  recul  du  temps  e.st  suffisant  pour 
que  l’on  puisse  parler  de  guérison  et  l’auteur  insiste 
plus  particulièrement  sur  la  disparition  rapide  des 
symptômes  .subjectifs,  mais  au.ssi  des  symptôme.s 
objectifs  (niche,  hémorragie.s). 

Hans  Georg  Scholtz  et  Joachim  Brugsch  {D.  Arch. 
jür  kl.  Med.,  12  mai  1933)  repris  la  méthode  de 
traitement  par  ralinientation  duodénale  et  ont  eu 
recours  à  la  méthode  de  Henning  qui  introduit  un 
tube  très  fin  jusque  dans  le  jéjunmn.  Bien  que,  d’mie 
façon  générale,  la  sécrétion  à  jeun  paraisse  diminuer 
pendant  l’alimentation  jéjunale,  on  constate  néan¬ 
moins  un  degré  important  d’acidité,  Ea  mise  en  place 
exacte  de  la  sonde  et  l’alimentation  jéjunale  font 
disparaître  les  douleurs  de  façon  immédiate.  La  ces¬ 
sation  de  cette  douleur  est  survenue,  que  l’acidité  du 
suc  sécrété  à  jeun  soit  élevée  ou  faible.  Au  cours  de  la 
cure  jéjunale,  la  sécrétion  gastrique  diminue  vrai¬ 
semblablement,  mais  la  preuve  est  difficile  à  fournir, 
puisqu’on  recueille  des  échantillons  seulement  de 
temps  à  autre.  Pour  vérifier  ces  constatations,  les 
auteurs  se  sont  basés  sur  les  rapports  étroitfs  de  la 
sécrétion  ga.strique  et  de  l’acidité  urinaire.  On  cons¬ 
tate  en  effet  une  alcalinurie  digestive  tellement 
accusée  qu’elle  a  été  proposée  comme  moyen  d’appré¬ 
cier  la  sécrétion  gastrique.  Pendant  la  digestion,  le 
pli  de  l’urine  atteint  7  ou  8.  Quand  il  y  a  subacidité’ 
ou  anacidité,  cette  ascension  ne  se  produit  pas.  En 
recueillant  l’urine  régulièrement,  011  constate  des 
périodes  très  acides  et  des  sommets  alcaliniques. 
En  cas  d’alimentation  par  la  soude  jéjunale,  le  pli 
urinaire  donne  une  courbe  droite  sans  sommets  alca¬ 
liniques,  variant  de  5,5  à  6.  C’est  là  une  courbe 
semblable  à  celle  décrite  chez  les  anacides.  Il  y  a 
donc  lieu  de  considérer  que  cette  méthode  met 
l’alimentation  dans  un  état  de  repos  sécrétoire. 

Dans  le  même  numéro.  Plans  Georg  Scholtz  étudie 
la  motricité  gastrique  nu  cours  de  l’alimentation 
jéjunale.  La  douleur  de  l’ulcus  est  considérée  par 
nombre  d’auteurs  comme  due  à  une  contraction 
musculaire.  ’  Le  traitement  diététique  par  petits 
repas  fréquents  agit  probablement  en  calmant  la 
motricité  de  l’estomac.  On  sait  aussi  que  l’estomac 
vide  exécute  des  mouvements  importants  qui  doivent 
jouer  un  rôle  dans  la  symptomatologie  ulcéreuse.  Se 
servant  de  la  métliode  de  Daniélopolu,  l’auteur  se 
servit  de  deux  ballons,  l’un  étant  introduit  dans 
l’estomac  et  transmettant  à  l’autre  les  variations  de 
pression  inscrites  sur  un  appareil  enregistreur.  Après 
plusieurs  .semaines  d’alimentation  jéjunale,  on  cons¬ 
tate  que  les  variations  de  pression  cessent  complè¬ 
tement,  Do 'plus,  l’administration  intrajéjunale  de 
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liquide  nutritif  n’a  jamais  provoqué  de  réactions 
gastriques  motrices.  Il  semble  donc  que,  par  cette 
méthode,  le  tonus  général  de  l’estomac  diminue. 

Branisteanu,  Cl.  Strat  et  I.  Fainita  {Arch.  mal. 
app.  dig.,  février  1934)  ont  étudié  la  sécrétion  gas¬ 
trique  provoquée  par  la  sonde  duodénale.  Ils  ont 
toujours  trouvé  mie  sécrétion  gastrique  après  un 
simple  tubage  gastrique.  Parfois  la  sécrétion  a  été 
très  forte,  mais  le  plus  souvent  les  valeurs  sont  com¬ 
prises  entre  0,50  et  2  p.  i  000.  Sur  10  cas  de  sécré¬ 
tion  gastrique  obtenue  une  fois  après  le  tubage 
simple  et  une  autre  fois  après  le  repas  d’épreuve,  ils 
ont  quelquefois  trouvé  une  différence  dans  le  sens  de 
l’augmentation  de  l’acidité  après  le  repas  d’épreuve. 
Dans  les  autres  cas,  la  différence  trouvée  n’était  pas 
considérable. 

I,a  sécrétion  gastrique  obtenue  à  l’aide  de  la  sonde 
duodénale,  sans  repas  d’épreuve,  a  donné  dans  les 
cas  pathologiques  les  mêmes  indications  que  la 
sécrétion  gastrique  obtenue  après  un  repas  d’éprenve. 
On  pourrait  donc  employer  cette  méthode  dans  les 
cas  où  l’on  désire  obtenir  un  suc  gastrique  pur. 

Vitamine  C.  —  Smith  et  Mc  Conkey  [Arch  of  Int. 
Med.,  mars  1933)  montrent  que  les  examens  micro¬ 
scopiques  effectués  sur  1 000  cobayes  soumis  au 
régime  ordinaire  ne  révélèrent  aucun  cas  d’ulcère 
peptique  spontané.  Sur  75  animaux  alimentés  sui¬ 
vant  un  régime  déficient  eu  vitamines  C,  chez  20 
d’entre  eux,  soit  chez  26  p.  100,  on  constata  le  déve¬ 
loppement  d’ulcères  peptiques  qui  étaient  similaires 
comme  siège  et  comme  aspect  tant  mascroscopique 
que  microscopique  à  ceirx  observés  chez  l’homme.  Sur 
80  cobayes  soumis  au  même  régime,  mais  additionné 
de  vitamine  C,  un  seul  pré.senta  un  ulcère  peptique. 
Au  contraire,  les  régimes  déficients  en  vitamines 
A,  B,  D  ne  provoquaient  pas  d’ulcère  peptique, 
si  la  fourniture  en  vitamine  C  était  suffisante.  Les 
auteurs  coucluent  donc  de  leurs  recherches  que,  tout 
au  moins  chez  le  cobaye,  l’ulcère  peptique  semble 
causé  par  une  déficience  en  vitamines  C. 

Cette  opinion  sur  l’importance  des  vitammes  dans 
la  genèse  de  l’ulcus  est  partagée  par  Alberto  Maggi 
(Prensamedica  Argcntina,  19  avril  1933),  qui  insiste 
tout  particulièrement  sur  la  grande  valeur  de  la  vita- 
miiiothérapie.  Il  rappelle  les  travaux  antérieurs  et 
particulièrement  ceux  de  Seale  Harris  qui  pense  que 
la  privation  de  vitamines  est  l’une  des  causes  d’ul¬ 
cères  gastriques.  La  vitamine  A  est  anti-infectieuse  ; 
la  vitamine  B  active  fortement  le  fonctionnement  des 
capsules  siurénales  dont  l’extirpation  expérimentale 
est  suivie  d’apparition  d’ulcère  duodénal.  Quant  à  la 
vitamine  C,  elle  s’oppose  aux  infections  du  tube 
digestif.  Donc,’même  en  pleine  crise,  il  faut  donner  des 
vitamines.  Pendant  la  première  semaine  15  a  60 
grammes  d’oranges,  puis  75  grammes  de  jus  d’oranges 
au  premier  repas  et  75  grammes  de  jus  de  tomates  au 
second.  La  quatrième  semaine,  on  ajoutera  du  pain 
complet,  puis  des  légumes  verts.  Une  fois  la  crise  ter¬ 
minée,  on  donnera  au  malade  de  grandes  quantités 
de  vitamines. 


Ce  rôle  si  particulier  des  surrénales  a  été  recherché 
par  Pazieuza  [Ann.  ital.  d.  Chinirgia,  31  octobre 
1932)  qui,  chez  les  chiens  surrénalectomisés  des  deux 
côtés,  a  trouvé  de  la  dilatation  des  vaisseaux  et  des 
thromboses,  mais  ne  trouva  pas  d’ulcères  gastro- 
duodéuaux. 

Diathermie  par  ondes  courtes.  —  Groth  et  Jego- 
row  [Münch.  med.  Woch.,  3  mars  1933)  ont  eu  l’idée 
de  traiter  les  ulcères  gastriques  par  la  diathermie  par 
ondes  courtes  des  nerfs  sympathiques  et  parasym- 
patliiques  du  cou  à  la  suite  d’une  observation  de 
Groth.  Un  malade  traité  pour  ulcus  gastrique  présen¬ 
tait  shnrdtanément  une  asymétrie  faciale  par 
hypotonie  des  muscles  de  la  mimique  et  une  ptose 
palpébrale  avec  exophtalmie  unilatérale.  Interpré¬ 
tant  de  façon  univoque  l’ensemble  des  troubles  pré¬ 
sentés  par  le  malade,  l’auteur  prescrivit  la  diathermie 
du  sympathique  et  du  paras5’mpathique  de  la  région 
cervicale  et  il  eut  la  surprise  de  voir  simultanément 
la  régression  de  l’asymétrie  faciale  et  la  disparition 
des  tubes  digestifs. 

Dans  50  autres  cas,  l'essai  systématique  de‘;’cette 
thérapeutique  dans  les  syndromes  gastriques  s’ac¬ 
compagnant  d’acidité  notableafourni  une  importante 
proportion  de  cas  heureux.  Par  contre,  le  traitement 
est  demeuré  inefficace  lorsque  l’acidité  était  diminuée 
et  il  y  eut  même  aggravation  dans  un  cas  d’achylie_ 

Ulcère  et  anaphylaxie.  —  G.  Battista  Culmone 
[Il  PolicUnico,  Sez.  chir.,  15  juin  1933)  accorde  sa 
préférence  à  la  théorie  anaphylactique  qui  fut  défen¬ 
due  par  différents  auteurs.  Lui-même  a  répété  ces 
recherches  chez  les  animaux  chez  lesquels  il  déclen¬ 
chait  soit  un  phénomène  d’Arthus  par  mjection  de 
sénun  dans  la  sous-muqueuse  de  l’antre,  soit  un  choc 
anaphylactique  par  injection  intraveineuse  de  sérum 
équin.  Chez  les  animaux  de  la  première  série,  il  a 
constamment  observé  des  lésions  gastriques  (hémor¬ 
ragie  eu  foyer,  pertes  de  substance  de  la  muqueuse, 
lésions  ulcéreuses) .  Il  estime  que  la  théorie  anaphy¬ 
lactique  est  suffisante  pour  expliquer  tous  les  points 
obscurs  de  la  pathogénie  de  l’ulcère  gastrique,  de 
son  évolution  et  de  ses  complications.  D’autres  fac¬ 
teurs  peuvent  intervenir  comme  éléments  d’aggrava¬ 
tion  et  notamment  des  facteurs  inflammatoires  causés 
par  des  germes  d’origine  variable,  les  germes  appen¬ 
diculaires  ayant  une  importance  particulière. 

Conclusion.  —  Comme  le  fait  remarquer  Tinibal 
[Soc.  de  mêd.  et  de  chir.  Toulouse,  avril  1933),  la  thé¬ 
rapeutique  des  ulcères  de  l’estomac  et  du  duodénum 
est  restée  très  longtemps  locale  et  purement  symp¬ 
tomatique.  Elle  tend  maintenant  à  devenir  générale 
et  à  s’attaquer  à  la  cause  même  de  la  lésion  ulcéreuse. 
Malheureusement  cette  cause  est  encore  mconnue  ; 
nous  nous  trouvons  en  présence  de  théories  parfois 
intéressantes,  souvent  séduisantes  à  première  lecture, 
mais  dont  la  preuve  n’est  pas  encore  apportée.  C’est 
pour  cette  raison  que  nous  nous  trouvons  en  présence 
de  diverses  orientations  thérapeutiques.  . 

Tout  en  reconnaissant  l’intérêt  et  l’efficacité  des 
thérapeutiques  nouvllees  et  des  médications  opo- 
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tliérapiques,  il  semble  cepeudaut  imprudent  de  les 
employer  seules.  La  médication  classique  reste  encore 
la  base  actuelle  du  traitement,  et  les  méthodes  ré¬ 
centes  constituent  simplement  mi  complément  et 
un  adjuvant  qui  permet  souvent  d’obtenir  des  résul¬ 
tats  plus  rapidement  favorables. 


LE  TRAITEMENT  MÉDICAL 
DES  FISSURES  ANALES 


Jean  RACKET 

Médecin  des  hôpitaux  de  l'aris. 

Ou  lit,  dans  tous  les  traités,  que  le  seul  traite¬ 
ment-utile  des  fissures  anales  est  un  traitement 
chirurgical  :  il  consiste  en  une  dilatation  forcée 
du  ^hincter,  sous  anesthésie  générale  ou  locale. 

.Sans  méconnaître  le  bien  fondé  et  les  excellents 
résultats  de  cette  méthode  classique,  il  nous  pa¬ 
raît  utile  de  signaler  qu’on  peut  guérir  une  fissure 
anale  sans  acte  chirurgical,  sans  anesthésie,  et 
sans  immobilisation. 

Ce  sont  les  modalités  et  les  résultats  de  ce  trai¬ 
tement  médical  que  nous  voudrions  exposer. 

Rappels  cliniques  et  étiologiques.  —  Pour 
traiter  une  fissure  anale,  il  faut  non  seulement 
s’assurer  d’un  diagnostic  correct,  mais  surtout 
préciser  certains  aspects  cliniques  de  l’affection, 
qui  commandent  un  traitement  différent  suivant 
les  cas. 

Le  syndrome  fissuraire  est  essentiellement 
caractérisé  par  une  vive  douleur  anale,  qui  est 
fonction  de  la  contracture  .sphinctérienne.  L’ho¬ 
raire  de  cette  douleur  est  tout  à  fait  typique  ;  elle 
apparaît  au  cours  de  la  défécation,  la  suit  quelque 
temps,  puis  réapparaît  après  un  intervalle  libre 
qui  varie  de  quelques  minutes  à  une  heure  et  plus. 
Différemment  comparée  suivant  les  malades  à  une 
sensation  aiguë  d’écorchure,  à  la  cuisson  d’un  fer 
rouge,  àunenévralgie  paroxystique, elleest  toujours 
très  vive,  parfois  même  insupportable,  entraînant 
alors,  dans  certains  cas,  les  réactions  nerveuses  les 
plus  variées,  et  incitant  bien  vite’le  malade  à  réclamer 
à  toute  force  un  calmant,  la  morphine  par  exemple. 

Ce  syndrome  peut  être  réalisé  par  toutes  les 
ulcérations  anales  :  chancre,  chancrelle,  herpès, 
néoplasme  même,  etc.  F41  pratique  cependant,  il 
relève  presque  toujours  de  l’existence  d’une  petite 
ulcération  superficielle,  pimement  muqueuse,  non 
spécifique;  à  un  examen  rapide,  elle  apparaît 
linéaire,  étroite  ;  en  réalité,  quand  on  parvient  à 
la  déplisser,  elle  prend  presque  toujours  la  forme 
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d’une  raquette  à  grosse  extrémité_^externe,  étendue 
au  fond  du  sillon  que[liniitent  deux  plis  radiés,  et 
presque  toujours  développée  sur  une  muqueuse 
hémorroïdaire  ;  elle  siège  enfin,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  au  raphé  postérieur  de  l’anus,  et 
elle  peut  se  prolonger  assez  loin  dans  le  canal  anal 
où  il  n’e.st  pas  toujours  facile  de  l’apercevoir  en 
entier. 

Deux  élémeiiis  s’associent  pour  créer  une 
fissure.  —  a.  D’une  part,  un  terrain  favorable:  le 
terrain  variqueux  est  le  plus  important  à  signaler. 
La  muqueuse  qui  recouvre  les  hémorroïdes  est  ma¬ 
lade,  vulnérable,  et  propice  à  l’éclosion  des  trotxbles 
trophiques.  La  fissure  anale  est  le  type  de  ces 
accidents  ;  presque  toutes  les  fissures  sont  hémor- 
roïdaires. 

b.  D’autre  part,  une  cause  déclenchante  :  et  c’est 
au  traumatisme  local  qu’il  faut  toujours  songer.  Il 
peut  être  déterminé  par  le  passage  d’une  selle  dure, 
volumineuse,  chez  un  constipé  ;  quelquefois  au 
contraire,  il  résulte  d’évacuations  répétées  d’une 
diarrhée  irritante.  On  a  vu  des  fissures  succéder 
aux  grattages  intempestifs  des  hémorroïdaires 
prurigineux.  Notons  enfin  le  rôle  du  manque  d’hy¬ 
giène  locale,  qui  laisse  de  petites  particules  de 
matières  séchées  entre  les  plis  radiés,  ou  au  con¬ 
traire  celui  des  toilettes  trop  répétées,  quand  on 
utilise  des  irritants  tels  que  les  savons  à  la  soude, 
dont  l’action  traumatisante  est  certaine.  Ces  no¬ 
tions  étiologiques  sont  indispensables  à  connaître 
pour  établir  les  règles  du  traitement  prophylac¬ 
tique. 

L’examen  d’une  fissure  est  souvent  délicat, 
toujours  douloureux  ;  il  est  pourtant  indispen¬ 
sable  de  savoir  le  pratiquer  correctement  et  aussi 
complètement  que  possible,  car  c’est  de  lui  que 
découlent  les  indications  thérapeutiques  variant 
avec  chaque  forme  clinique. 

La  fissure  étant  une  affection  e.ssentiellement 
douloureuse,  elle  impose  la  douceur  et  la  pru¬ 
dence  quand  on  veut  déplisser  l’anus  contracturé 
et  apercevoir  la  lésion.  Il  ne  faut  pas  chercher  à 
la  voir  en  entier  dans  la  plupart  des  cas,  car  cette 
investigation  nécessiterait  un  déplissenient  pro¬ 
longé,  étendu,  et  souvent  répété  ;  il  faut  retenir 
qu’après  un  ou  deux  essais  incomplets,  la  contrac¬ 
ture  sphinctérienne  s’exagère  au  point  qu’elle 
interdit  toute  nouvelle  exploration.  D’où  la  règle, 
quand  par  l’interrogatoire  on  soupçonne  l’exis¬ 
tence  d’une  fissure  (soupçon  très  facile  d’ailleurs 
par  les  caractères  si  particuliers  du  syndrome  fonc¬ 
tionnel) ,  de  chercher  d’abord,  par  la  pression  externe 
de  l’anus,  une  sensibilité  exquise  à  l’un  des  points 
cardinaux  du  pourtour  anal.  Une  douleur  exac- 
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tement  limitée,  auraphé  postérieur  leplussoiivent, 
suffit  au  diagnostic  de  certitude. 

Pour  apercevoir  la  fissure  du  raphé  postérieur, 
«n  déplisse  doucement  avec  les  deux  pouces  placés 
aussi  près  que  possible  de  la  marge  anale,  en  atti¬ 
rant  obliquement  la  muqueuse  vers  le  haut.  Il  est 
parfois  utile  de  faire  précéder  cet  examen  d’un 
badigeonnage  local  ane.sthé.sique,  cocaïne  au 
dixième  par  exemple.  On  aperçoit  alors,  au  fond 
de  la  vallée  que  limitent  deux  plis  radiés  hémorroï- 
daires,  l’ulcération  dont  seule  le  plus  souvent  l’ex¬ 
trémité  externe  est  visible. 

he  toucher  rectal  est  inirtile  et  douloureux,  il  ne 
ferait  que  confirmer  la  douleur  localisée,  h’anu- 
scopie  serait  indispensable  pour  voir  la  fissure  dans 
toute  son  étendue,  elle  est  trop  pénible  dans  la 
plupart  des  cas  :  il  faut  d’abord  calmer,  et  n’ex¬ 
plorer  qu’ultérieurement,  quand  la  douleur  est 
moins  vive. 

Cet  examen  permet  de  reconnaître  la  variété 
de  la  fissure  et  par  là  même  de  juger  suivant  les  cas 
de  la  conduite  à  tenir. 

Formes  cliniques  des  fissures  anales  et 
leur  TRAITEMENT.  — Il  faut  distinguer  trois  variétés 
de  fissures  : 

lo  La  fissure  simple; 

2°  La  fissure  évoluée  ; 

30  La  fissure  compliquée. 

1°  La  fissure  simple.  —  Elle  apparaît,  au  dé¬ 
plissement  superficiel,  comme  une  érosion  linéaire, 
de  couleur  rouge,  sans  enduit  grisâtre  ou  suppuré  ;  à 
sa  surface  perle  souvent  une  goutte  de  sang  quand 
on  cherche  à  l’étaler  ;  c’est  une  petite  plaie  nette, 
superficielle,  d’aspect  récent,  très  analogue  à  une 
simple  écorchure. 

C’est  à  cette  fissure  seule  (on  pourrait  l’appeler 
aiguë)  que  répond  le  schéma  fonctionnel  classique 
du  syndrome  fissuraire.  Le  malade  précise  habi¬ 
tuellement  le  jour  et  l’heure  de  son  début  ;  il 
parle  d’un  déchirement  au  passage  de  la  seUe  et, 
comme  la  douleur  se  répète  et  s’amplifie  souvent 
dans  les  jours  qui  suivent,  il  vient  consulter  assez 
précocement.  Il  redoutela  selle  et  reste  constipé  ; 
il  souffre  à  la  toux,  à  l’éternuement,  à  la  station 
assise;  il  souffre  malgré  les  soins  locaux  qu’il  a 
imaginés  :  bains  de  siège,  suppositoires  qu’il  intro¬ 
duit  difficilement,  et  réclame  vite  un  calmant, 
une  piqûre  de  morphine  par  exemple. 

On  a  voulu  opposer  deux  formes  cliniques  de 
fissures,  —  Selon-  l’intensité  de  la  douleur,  on  a 
décrit  une  fissure  tolérable  et  une  fissure  intolé¬ 
rable.  Çette  distinction  est  mauvaise  car,  par  défi¬ 
nition,  le  terme  de  fissure  doit  être  réservé  aux 
seules  formes  très  douloureuses,  qui  caractérisent 
le  syndrome  classique.  Cette  distinction,  d’autre 


part,  est  inutile,  si  on  la  base  seulement  sur  des 
nuances  de  sensibilité  :  la  réaction  douloureuse 
d’une  fissure  vraie,  simple,  dépend  uniquement  de 
la  subjectivité  des  malades  ;  chacun  réagit  diffé¬ 
remment  à  la  douleur  et  l’appréciation  d’un  ma¬ 
lade  qui  souffre  est  purement  personnelle  et  incon¬ 
trôlable.  Cette  distinction  enfin  est  inexacte,  car 
elle  englobe  dans  les  fissures  tolérables  des  fissures 
évoluées  qui  ne  déclenchent  plus  le  syndrome  fonc¬ 
tionnel  classique  et  qui  doivent  être  classées  dans 
les  séquelles  de  l’affection,  dans  les  ulcérations 
torpides  ou  atones  de  l’anus,  et  qui  méritent  une 
thérapeutique  toute  différente  de  celle  des  fissures 
simples  aiguës. 

Le  traitement  de  la  fissure  vraie  peut  être  sou¬ 
vent  considéré  comme  un  traitement  d’urgence  : 
le  malade  souffre  trop  et  réclame  le  calme.  Il 
l’obtiendra,  certes,  et  rapidement, par  la  dilatation 
chirurgicale,  mais  il  lui  faut  entrer  en  maison  de 
santé,  subir,  suivant  les  tendances  de  chaque  chi¬ 
rurgien,  une  anesthésie  locale  très  complète  ou 
une  anesthésie  générale,  garder  le  lit  quelques 
jours,  et  pendant  quelque  temps  ensuite  se  prêter 
aux  pansements  de  la  plaie  créée  par  la  dilatation. 

La  méthode  préconisée  en  France  par  Bensaude, 
basée  sur  l’emploi  des  injections  sclérosantes  sous- 
fissuraires,  peut  avantageusement  remplacer  l’acte 
chirurgical,  sans  anesthésie  et  sans  immobilisa¬ 
tion,  par  un  traitement  strictement  ambulatoire 
d’action  rapide  et  presque  toujours  immédiate, 
qui  se  fait  à  domicile  ou  au  cabinet  du  médecin. 
C’est  cette  méthode  que  nous  appliquons  depuis 
quatre  ans  aux  fissures  simples,  que  nous  voulons 
exposer  dans  sa  technique  et  dans  ses  résultats. 

Le  principe  en  est  le  suivant  :  utiliser  l’action 
à  la  fois  analgésiante  et  sclérosante  de  la  solution 
de  chlorhydrate  double  de  quinine  et  d’urée  à 
5  p.  100  que  Bensaude  emploie  pour  le  traitement 
ambulatoire  des  hémorroïdes  internes.  L’action 
analgésiante  est  presque  immédiate,  puisqu’elle 
fait  cesser  en  quelques  minutes  le  spasme  et  la 
douleur.  L’action  sclérosante  apparaît  dans  les 
jours  qui  suivent,  où  l’on  voit  très  rapidement  se 
cicatriser  la  fissure. 

La  technique  consiste  à  injecter,  immédiate¬ 
ment  sous  la  fissure,  c’est-à-dire  sous  la  muqueuse, 
quelques  gouttes  de  la  solution  sclérosante,  en 
utilisant  une  seringue  étroite,  graduée  en  dixièmes 
de  centimètre  cube,  armée  d’une  aiguille  fine  de 
2  à  3  centimètres  de  longueur. 

Un  aide  déplisse  doucement  les  plis  radiés  du 
pôle  postérieur  de  l’anus,  et  découvre  l’extrémité 
externe  de  la  fissure.  La  seule  position  facüe  pour 
cette  manœuvre  est  la  situation  génu-pectorale, 
-que  les  malades  ont  l’habitude  de  prendre  pour 
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tous  les  examens  rectoscopiques.  L’aiguille  doit 
être  enfoncée  rapidement  ;  l’injection  doit  être 
poussée  vite,  tout  en  retirant  progressivement 
l’aiguille,  lya  seule  difficulté,  aisément  vaincue  par 
la  pratique,  réside  dans  la  bonne  position  sous- 
muqueuse  de  cette  aiguille,  qui  doit  n’être  ni  trop 
profonde,  car  la  méthode  intramusculaire  serait 
alors  inefficace,  ni  trop  superficielle,  car  on  risque¬ 
rait  de  ressortir  un  peu  plrts  loin  à  travers  la  fis¬ 
sure  et  d’injecter  inutilement,  sanss’en  apercevoir, 
dans  la  lumière  du  canal  anal.  Il  est  presque  impos¬ 
sible  en  effet,  tellement  la  douleur  est  vive  au 
cours  d’une  crise  fissuraire  aiguë,  de  déplisser 
suffisamment  l’anus  pour  apercevoir  la  fissure  sur 
toute  sa  longueur  et  par  conséquent  de  pratiquer 
sûrement  l’injection  immédiatement  au-dessous 
d’elle  sur  tout  son  trajet.  On  injecte  très  rapide¬ 
ment  quelques  gouttes  du  liquide  sclérosant,  tout 
en  retirant  l’aiguille  pour  la  répartir  uniformé¬ 
ment  sous  la  portion  de  fissure  explorée.  Au  mo¬ 
ment  de  l’injection,  et  souvent  même  dès  qu’on 
enfonce  l’aiguille,  le  malade  accuse  bmsquenient 
une  très  vive  douleur,  comparable  à  celle  que  pro¬ 
cure  la  piqûre  d’un  nerf  dentaire  par  exemple  ; 
c’est  pourquoi  toute  la  manœuvre  doit  être  faite 
très  rapidement.  Mais  cette  douleur  n’est  qu’un 
éclair,  elle  cesse  en  quelques  secondes,  et  pres¬ 
que  toujours,  si  l’injection  a  été  correctement 
faite,  le  malade  est  complètement  soulagé  de  sa 
douleur  fissuraire  en  deux  ou  trois  minutes  ;  il 
peut  alors  repartir  sans  éprouver  d’autre  sensation 
que  celle  d’une  légère  cuisson  ou  d’une  légère  meur¬ 
trissure  qiii  s’apaise  d’ailleurs  en  quelques  heures. 

Le  seul  inconvénient  de  cette  méthode  réside 
dans  l’intensité  de  la  brève  douleur  qui  accom¬ 
pagne  l’injection  ;  c’est  pour  cette  raison  que 
Bensaude,  qui  avait  tenté  ses  premiers  essais  dès 
1921,  avait  abandonné  momentanément  la  méthode 
et  qu’il  ne  la  reprit  qu’en  1930,  s’étant  aperçu 
qu’il  injectait  jadis  une  quantité  trop  importante 
de  solution  sclérosante  ;  adoptant  alors  la  pra¬ 
tique  d’une  injection  réduite  à  quelques  gouttes, 
bien  réparties  sur  tout  le  trajet  en  retirant  l’ai¬ 
guille  tout  en  poussant  la  solution,  il  constata  que 
la  douleur,  quoique  très  vive,  était  pratiquement 
instantanée,  et  qu’en  aucun  cas  elle  ne  pouvait 
être  une  contre-indication  à  la  diffusion  de  ce 
traitement.  Nos  malades  se  sont  toujours  prêtés 
de  bonne  grâce  à  une  deuxième  et  à  une  troisième 
injection,  quand  elles  étaient  nécessaires,  dans  les 
jours  suivants  :  c’est  pour  nous  la  meilleure  preuve 
qu'ils  n’établissaient  aucun  parallèle  entre  ce  cri 
douloureux  instantané  et  l'amélioration  qu’ils 
avaient  ressentie  dans  les  minutes  mêmes  qui 
suivent  l’injection. 
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Nous  avons  pu  réunir  40  cas  assez  récents  répar¬ 
tis  sur  deux  années,  qui  nous  permettront  d’expo¬ 
ser  les  résultats  de  la  méthode.  Sur  ces  40  fissures, 
39  furent  entièrement  guéries  ;  un  seul  malade  ne 
fut  pas  soulagé,  ses  douleurs  mêmes  étaient  exa¬ 
cerbées  après  l’injection.  Nous  nous  sommes  aper¬ 
çus  qu’il  s’agissait  en  réalité,  dans  cecas,  d’une  fis¬ 
sure  compliquée  d’un  petit  abcès  sous-muqueux, 
avec  décollement  en  clapier  qui  nécessita  l’ouver¬ 
ture  et  le  drainage  chirurgical,  et  qui  guérit  par 
la  suite.  Sur  les  39  autres  malades,  20  guérirent 
complètement,  après  une  ou  deux  injections  sous- 
fissuraires  ;  pour  plusieurs  d’entre  eux,  quatre 
jours  après  le  irremière  injection,  la  fissure  était 
cicatrisée,  et  nous  n’avons  pratiqué  qu’à  titre  de 
précaution  une  deuxième  injection  pour  consolider 
la  sclérose  sous-muqueuse.  Les  19  autres  malades 
furent  tous  soulagés  immédiatement  après  la 
première  piqûre  ;  mais  l’évolution  de  leur  fissure 
fut  analogue  à  celles  que  l’on  traite  chirurgicale¬ 
ment  par  dilatation  :  ils  étaient  porteurs,dans  les 
les  jours  suivants,  d’une  ulcération  plus  large,  non 
douloureuse,  n’avaient  plus  aucune  contracture 
sphinctérienne  ;  ils  furent  traités  comme  les  opérés 
par  des  antiseptiques  banaux,  et  pour  certains  par 
l’étincelage  diathermique  monopolaire  que  nous 
préconisons  dans  la  cure  des  ulcères  atones  de  la 
commissure  anale  :  ces  divers  traitements  seront 
étudiés  au  chapitre  suivant  consacré  aux  fissures 
évoluées. 

Guéris  en  un  temps,  ou  guéris  en  deux  temps, 
nos  malades  porteurs  de  fissures  ont  toujours  été 
immédiatement  soulagés  de  leurs  crises  douloureuses, 
après  la  première  injection  ;  ils  ont  pu  vaquer  le 
jour  même  du  traitement  à  leurs  occupations  habi¬ 
tuelles  ;  ils  n’ont  pas  subi  d’immobilisation,  si 
courte  soit-elle,  pas  plus  que  d’anesthésie  géné¬ 
rale  ou  régionale  ;  ils  n’ont  pas  eu  besoin  d’être 
constipés  dans  les  jours  suivants  ;  enfin,  aucun 
d’eux  n’a  présenté  d’incontinence  sphinctérienne, 
qui,  quoique  rare  et  passagère,  après  la  dilatation 
chirurgicale,  n’en  existe  pas  moins  dans  certains 
cas, 

2°  L$.üssureéwiluée.--l\  ne  s’agit  plus  ici 
d’une  vraie  fissure,  puisque  le  syndrome  fissuraire 
typique  a  disparu.  Nous  constatons  l’existence 
d’une  ulcération  banale,  peu  ou  pas  douloureuse, 
qui  siège  aussi  au  raphé  postérieur  :  la  transforma¬ 
tion  du  syndrome  résulte  de  la  disparition  de  la 
contracture  sphinctérienne  qui  a  entraîné  la 
diminution  considérable  ou  la  disparition  de  la 
douleur.  )  ■ 

On  l’observe  chez  des  sujets  guéris  spontané¬ 
ment  de  leur  crise  aiguë  ou  plus  souvent  chez  des 
malades  traités  chirurgicalement  ou  médicalement 
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pour  une  fissure  classique,  he  premier  type  en  est 
l'ulcération  large,  peu  oir  pas  sensible,  qui  succède 
à  la  filiation  chirurgicale  et  qui  guérit  habituelle¬ 
ment  en  deux  ou  trois  semaines.  Un  deuxième  type 
consiste  en  une  même  ulcération,  mais  cette  fois 
chronique,  qui  persiste  indéfiniment,  qui  résiste  aux 
antiseptiques  et  aux  cicatrisants  classiques.  C’est 
alors  une  variété  de  cet  ulcère  atone  de  la  com¬ 
missure  postérieure  de  l’anus  que  nous  avons 
décrit  avec  notre  maître  Bensaude.  En  forme  de 
raquette  à  grosse  extrémité  externe,  se  prolongeant 
en  une  plaie  effilée  sur  la  partie  postérieure  du 
canal  anal,  cette  ulcération  est  facile  à  explorer, 
puisque  douleur  et  contracture  ont  disparu.  Son 
fond  est  atone,  grisâtre,  torpide.  Ses  bords  sont  à 
peine  marqués  ;  elle  est  souvent  bordée  du  relief 
variqueux  de  deux  hémorroïdes  mixtes,  à  cheval 
sur  le  sphincter,  qui  la  surplombent  et  qui  gênent 
son  abord.  Cette  plaie  inactive  n’a  aucune  ten¬ 
dance  à  la  cicatrisation  spontanée. 

Ue  traitement  àé  cQS  fissures  évoluées  est  variable 
suivant  les  cas.  Quand  il  s’agit  d’une  plaie  récente, 
qui  succède  à  la  dilatation  chirurgicale  d’une  fis¬ 
sure  ou  qui  réalise  la  séquelle  d’un  traitement  par 
les  injections  sclérosantes,  il  suffit  habituellement 
d’un  antiseptique  banal,  liquide  ou  pommade,  pour- 
la  voir  se  cicatriser.  Il  nous  a  seniblé  utile  cepen¬ 
dant  de  choisir  l’antiseptique  et  de  le  varier  quand 
son  action  n’est  pas  assez  rapide.  Parmi  ceux-ci 
nous  donnons  la  préférence  au  liquide  de  Ziehl, 
solution  de  fuchsine  phéniquée  des  laboratoires. 
On  recommande  arr  malade  de  toucher  chaque 
jour  l’ulcération,  de  préférence  après  la  toilette  qui 
suit  la  selle,  avec  urr  tampon  de  coton  imbibé  de 
cet  antiseptique.  Ua  grrérison  est  obtenue  habi¬ 
tuellement  en  huit  à  dix  jours.  Si  la  cicatrisation 
tarde,  on  peut  utiliser  la  pommade  au  cdllargol, 
alternée  tous  les  quatre  à  cinq  jours  avec  la  solu¬ 
tion  de  Ziehl.  Ees  attouchements  au  nitrate 
d’argent  sont  aussi  très  efficaces,  à  condition 
cependant  d’être  peu  répétés. 

S’il  s’agit  d’un  rdcère  atone,  il  ne  f autpas  compter 
sur  les  moyens  précédents  pour  le  voir  guérir  :  il 
résiste  à  toutes  ces  thérapeutiques.  Nous  écrivions 
en  1925, avec  notre  maître  Bensaude,  que  la  plu¬ 
part  de  ces  ulcères  devaient  être  extirpés  chirurgi¬ 
calement,  transformés  alors  en  une  plaie  vive,  qui 
se  cicatrisait  parfois  par  première  intention  et 
suture,  plus  souvent  par  deuxième  intention  en 
un  temps  assez  court.  Depuis  lors,  nous  avons 
adopté  une  thérapeutique  plus  simple  et  ne  nécessi¬ 
tant  aucune  immobilisation  chirurgicale  même 
très  brève. 

Ea  méthode  consiste  à  aviver  le  bord  et  les 
fonds  de  l’ulcère  pour  transformer  la  plaie  atone 


en  une  plaie  vivante.  On  avait  utilisé  jusqu’ici  les 
crayons  de  nitrate  d’argent,  le  crayon  de  zinc 
métallique  décapé,  etd’autres  différents  caustiques  : 
les  ré.sultats  étaient  le  plus  souvent  nuis,  ou  incom¬ 
plets.  Depuis  un  an  et  demi,  nous  nous  servons  de 
l’étincelage  diathermique,  qui  crée  une  escarre 
et  qui,  à  la  chute  de  celle-ci,  laisse  apparaître  une 
plaie  avivée,  un  peu  saignante,  que  les  antisep¬ 
tiques  banaux  parviennent  à  cicatriser  assez  rapi¬ 
dement.  Nous  nous  servons  d’une  aiguille  dia¬ 
thermique  reliée  au  générateur  par  un  seid  fil, 
méthode  monopolaire  au  sens  strict  du  mot,  puis¬ 
que  nous  n’appliquons  pas  d’électrode  indiffé¬ 
rente.  Il  suffit  d’une  toute  petite  intensité  pour 
étinceler  un  ulcère  atone  et  le  voir  se  recouvrir 
d’une  escarre  noirâtre  qui  tombera  dans  les  jours 
suivants.  Il  est  souvent  utile  de  pratiquer  une 
légère  anesthésie  :  nous  employons  dans  ce  but 
soit  un  badigeonnage  cocaïné,  soit  une  injection 
de  quelques  gouttes  d’une  solution  de  cocaïne  à 
I  p.  100,  pratiquée  dans  la  région  sous-fissuraire, 
tout  comme  si  on  injectait  la  solution  sclérosante 
que  nous  avons  étudiée  :  cette  solution  scléro¬ 
sante  peut  d’ailleurs  aussi  être  utilisée,  tout  comme 
dans  la  fissure  aiguë,  mais  elle  ne  suffit  pas,  à  elle 
seule,  comme  dans  celle-ci,  à  provoquer  la  cicatri¬ 
sation.  Nous  l’emploj'ong  cependant  assez  souvent, 
car  elle  joint  à  son  pouvoir  sclérosant,  certes  ici 
insuffisant,  mais  cependant  bon  adjuvant,  un 
pouvoir  anesthésiant  immédiat  qui  suffit  pour 
qu’on  puisse  pratiquer  aussitôt  après  elle  l’étin- 
celage  dîatliermique  sans  douleur.  Dans  les  jours 
qui  suivent,  le  malade  fait  quotidiennement  une 
application  de  Ziehl  ou  de  pommade  au  coUar- 
gol  ;  il  ne  souffre  pas,  n’a  aucune  réaction  immé¬ 
diate  ou  tardive,  et  il  est  re\ni  huit  jours  après 
pour  juger  des  résultats.  Assez  souvent,  il  faut 
refaire  un  deuxième  étincelage,  car  le  premier  n’a 
pas  suffi  à  aviver  complètement  l’idcération.  Après 
deux  ou  trois  étincelages  au  maximum,  pratiqués 
à  huit  jours  d’intervalle  chacun,  la  plaie  est  cica¬ 
trisée,  et  le  malade  n’a  pas  été  un  instant  immobi¬ 
lisé  ou  gêné  dans  sa  vie  quotidienne. 

30  La  fissure  compliquée.  — -  Elle  est  souvent 
d’un  diagnostic  plus  difficile  que  la  fissure  simple  ; 
et  pourtant,  c’est  presque  toujours  parce  qu’on 
n’a  pas  reconnu  cette  complication  qu*on  enregis¬ 
tre  l’échec  du  traitement  médical,  et  qu’on  le 
porte  au  passif  de  la  méthode. 

1°  D’existence  d’hémorroïdes  n’est  pas  à  pro¬ 
prement  parler  une  complication  des  fissures, 
puisque  c’e.st  sur  une  muqueuse  hëmorroïdaire 
qu’apparaissent  presque  toujours  ces  accidents.  Il 
faut  cependant  signaler  dans  ce  chapitre  certaines 
variétés  d’hémorroïdes  qui  compliquent  et  entre- 
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tiennent  l'ukération,  et  qu’il  faut  traiter  conjoin¬ 
tement  à  elle  si  on  veut  la  voir  guérir.  On  observe 
assez  souvent  l’existence  d’une  hémorroïde  externe 
plus  ou  moins  flétrie  qui  par  sa  base  en  arceau 
vient  encercler  l’extrémité  externe  de  la  fissure  ; 
l’examen  de  rulcération  est  alors  difficile  et  la 
cicatrisation  est  gênée  tant  que  persiste  ce  capu¬ 
chon.  Il  faut  l’exciser  ou  le  coaguler  diathernii- 
quement  en  même  temps  que  l’on  pratique  sous  la 
fissure  l’injection  de  la  solution  sclérosante.  Nous 
avons  vu  bien  des  fois  des  malades  guéris  de  leur 
syndrome  fissuraire  dès  la  première  injection  de 
quinine  et  d’urée,  qiri  huit  jours  après,  ne  souffrant 
plus,  présentaient  cependant  toujours  sous  le 
capuchon  de  l’hémorroïde  une  ulcération  qui  per¬ 
sistait  par  la  suite  et  parfois  niêmè  s’infectait  tant 
que  l’on  n’avait  pas  supprimé  ce  lambeau  cutanéo¬ 
muqueux  de  la  marisque. 

Il  existe  aussi  des  fissures  qui  sont  situées  au 
fond  d’une  vallée  profonde  dont  deux  hémorroïdes 
internes  rouges,  douloureuses,  forment  les  bords  ; 
il  est  toujours  difficile  dans  ces  cas  d’apercevoir 
l’ulcération,  et  l’on  a  souvent  tendance  à  se  con¬ 
tenter  du  diagnostic  de  fluxion  hémorroïdaire  en 
méconnaissant  la  fissure.  On  prescrit  un  traite¬ 
ment  calmant  :  pommades,  suppositoires,  appli¬ 
cations  de  diathermie,  et  i^n  est  étonné  de  voir 
persister  la  douleur,  hes^ises  hémorroïdaires  du 
raphé  postérieur  qui  résistent  aux  thérapeutiques 
sédatives  habituelles  cachent  souvent  une  fissure 
méconnue.  Si  à  l’examen  on  n’a  pas  aperçu  d’ulcé¬ 
ration,  on  doit  toujours  se  méfier  cependant  si 
l’on  interroge  bien  son  malade,  car  la  crise  hémor¬ 
roïdaire  aiguë  ne  donne  jamais  ce  syndrome  si 
particulier  des  douleurs  fissuraires  dont  le  rythme 
est  caractéristique,  hes  douleurs  hémorroïdaires 
sont  plus  permanentes  ;  elles  s’aggravent  bien  certes 
au  moment  de  la  défécation,  mais  elles  n’ont  pas 
cet  intervalle  libre  des  algies  fissuraires.  Dans  ces 
cas  compliqués  d’hémorroïdes  il  faut,  après  avoir 
traité  la  fissure,  traiter  aussi  les  varices,  car  les 
rechutes  seront  fréquentes  ;  à  l’occasion  d’une 
nouvelle  fluxion  variqueuse  réapparaîtra  la  fis- 

2°  Une  forme  fréquente  de  fissure  compliquée 
est  réalisée  par  l’aissociation  de  l’ulcération  et 
d’une,  fistule  ou  d’un  petit  abcès.  Ces  cas  sont  les 
plus  difficiles  à  guérir.  De  diagnostic  n’e,st  pas 
toujours  porté  au  premier  examen  ;  le  tableau 
clinique  est  celui  d’une  fissure  banale  ;  et  cepen¬ 
dant,  si  l’on  prête  bien- attention,  on  voit  souvent, 
au  plus  petit  essai  de  dépHssement  des  plis  radiés, 
une  goutelette  de  pus  venir  sourdre,  quelquefois 
avant  même  qu’on  ait  aperçu  l’ulcération.  Une 
fissure,  certes,  peut  suppurer  ;  cette  éventualité 
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est  cependant  rare,  et  elle  pé  s’observe  que  dans 
les  vieilles  fissures  évoluées  peu  douloureuses,  dans 
les  ulcérations  chroniques,  dans  les  formes  enca¬ 
puchonnées  surtout.  Aussi,  quand  on  aperçoit 
une  goutte  de  pus,  il  faut  toujours  rechercher  au 
stylet  l’orifice  d’un  abcès  otr  d’une  fistule  que  l’on 
trouve  dans  la  grande  majorité  des  cas  au  sommet 
externe  de  la  fissure.  Ce  qu’on  observe  le  plus  sou¬ 
vent,  c’est  l’existence  d’une  sorte  de  petit  cul-de- 
sac  sous-muqueux,  peu  profond,  ou  plus  rare¬ 
ment  se  prolongeant  sous  la  peau  vers  le  pli 
interfessier.  De  stylet  guidé  par  la  goutte  de  pus 
s’engage  à  travers  un  petit  orifice,  et  aboutit  à 
un  décollement  dont  il  permet  d’apprécier  la 
profondeur.  Plus  rarement,  il  s’agit  d’une  véritable 
fistule,;  qui  remonte  alors  le  long  des  parois  rectales 
et  dont  il  peut  être  difiicile  d'apprécier  au  stylet 
toute  l’étendue  et  les  ramifications.  C’est  alors  que 
la  radiographie  après  injection  de  lipiodol  sera 
d’un  grand  secours.  ■ 

Certaines  de  ces  collections  suppurées  entretien¬ 
nent  seulement  l’ulcération  sans  la  compliquer . 
douloureusement  ;  d’autres  au  contraire,  comme 
nous  venons  d’en  observer  un  cas  très  typique, 
sont  la  cause  principale  des  douleurs  récidivantes. 
Elles  perdent  alors  leur  sémiologie  proprement 
fissuraire  ;  les  douleurs  deviennent  permanentes 
avec  des  exacerbations  lors  des  périodes  de  réten¬ 
tion,  et  elles  s’accusent  par  la  sensation  de  tension 
et  de  battement,  commîmes  à  tous  les  abcès. 
Méconnaître  ces  fistules  et  ces  abcès,  c’est  tenter 
en  vain  une  injection  sclérosante  sous-fissuraire, 
et  tant  qu’on  n’a  pas  reconnu  la  complication,  on 
n’explique  pas  l’échec  de  la  méthode. 

Ive  traitement  de  ces  fissures  compliquées  ou 
associées  à  une  suppuration  locale  est  plus  difficile 
que  celui  des  formes  précédentes. 

S’il  s’agit  d'un  petit  abcès  superficiel  en  cul-de- 
sac,  il  suffit  avec  une  aiguille  diathermique  de 
fendre  le  plafond  de  la  poche  ;  il  en  résultera  une 
plaie  mise  à  jour  et  à  plat  que  des  antiseptiques  et 
au  besoin  quelques  étincelages  diathermiques  par¬ 
viendront  à  guérir  très  facilement  sans  immobili¬ 
sation.  Cette  petite  intervention  peut  être  faite 
après  une  très  légère  anesthésie  locale  avec 
quelques  gouttes  de  cocaïne. 

Il  en  est  tout  autrement  des  fistules  :  ici,  le 
médecin  doit  céder  la  place  au  chirurgien,;  et  nous 
restons  persuadés  que  la  seule  cure  utile  d’une 
fistule  est  cliinirgicale  ;  nous  n’avons  jamais 
obtenu  de  résultats  intéressants  par  les  diverses 
méthodes  médicales  qui  ont  été  proposées  ;  les 
injections  intrafissuraires  de  Ziehl  peuvent  dimi¬ 
nuer  la  suppuration,  mais  ne  guérissent  pas  le 
trajet  qui  persiste  et  se  réinfecte.  Nous  n’avons  pas 
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line  pratique  suffisante  du  traitemérit  sclérosant 
des  fistules  ;  dans  les  quelques  cas  que  nous  avons 
traités  ainsi,  il  nous  a  été  impossible,  dès  qu’il  s’est 
agi  d’une  fistule  un  peu  longue  et  un  peu  rami¬ 
fiée,  de  la  guérir  sans  risquer  d’oblitérèr'seulement 
une  partie  du  trajèt  en  laissant  au-dessus  un  cla¬ 
pier  purulent'  qui  n’était  plus  drainé.  ' 

4“  Les  fissurés  multiples  et  récidivantes. 
—  Il  est  assez  fréquent  de  constater,  en  déplissant 
l’aniis  d’uii  malade  porteur  d’une  fissure  aiguë, 
(pi’au  plus  petit  effort  de  tiraillement  la  muqueuse 
anale  se  fissure  en  de  multiples  endroits.  Ces 
petites  plaies  superficielles  sont  externes,  ne  se 
prolongent  pas  dans  le  canal  anal,  n’entraînent 
pas  de  contracture  sphinctérienne  et  guérissent 
d’ailleurs  sans  traitement  en  vingt-quatre  heures 
le  plus  souvent.  Mais  cette  fragilité  est  souvent 
l’indice  d’une  fragilité  muqueuse  et  d’une  ten¬ 
dance  à  la  récidive  fissuraire  ;  elle  mérite  un  trai¬ 
tement  prophylactique.  On  observe  ces  accidents 
presque  toujours  chez  des  femmes  qui  ont  une 
leucorrhée  tenace,  dont  le  périnée  est  toujours 
humide,  qui  ont  eu  des  déchirures  lors  des  accou¬ 
chements  et  qui  de  plus  ont  des  hémorroïdes.  Il 
faut  chez  elles  édicter  des  règles  d’hygiène,  main¬ 
tenir  la  région  anale  propre  et  sèche,  grâce  à  dés 
poudres  inertes  ;  il  fant  surtout  traiter  la  leucor¬ 
rhée  et  améliorer  l’état  hémorroïdaire.  Nous  avons 
souvent  observé  de  telles  malades  qui  après  une 
cure  d’injections  sclérosantes  de  leurs  hémorroïdes, 
après  des  soins  vaginaux  et  utérins,  restaient 
guéries  de  leur  maladie  fissuraire  jadis  récidi¬ 
vante.  Nous  devons  ajouter  qu’il  est  souvent 
utile,  dans  ces  cas,  de  les  débarrasser  des  petites 
excroissances  péri-anales,  petits  condylomes,  ma- 
risques,  petits  polypes,  dont  la  base  est  friable  et 
au  niveau  de  laquelle  se  déchire  le  plus  souvent  la 
muqueuse  anale. 

Traitement  pi'ophylactique  des  fissures.  — 
Les  directives  en  résultent  des  notions  étiologiques 
que  nous  avons  résumées  au  début  de  ce  travail. 

a.  Il  faut  modifier  le  terrain  fissuraire,  c’est-à- 
dire,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  terrain 
hémorroïdaire.  La  technique  de  Bensaude  par  les 
injections  sclérosantes  est  certainement  dans  ces 
cas  la  meilleure. 

b.  Il  faut  supprimer  la  cause  déclenchante  et, 
dans  ce  but,  éviter  la  constipation,  grâce  surtout 
aux  huileux.  Il  nous  a  paru  assez  fréquent  de  cons¬ 
tater  que  les  mucilagineux  à  base  de  graines  sur¬ 
tout  (graines  de  lin,  psyllium,  etc.) ,  ppuvaient  dans 
certains  cas,  en,  augmentant  exagérément  le 
volume  de  la  selle,  fayprisér,  par  la  distensipn,  la 
récidive  des  fissures.  On  interdira  aussi  les  purga¬ 
tifs  et  les  laxatifs  irritants.  Nous  avons  souvent 


L’ADULTE  ET  DE  L’ENFANT  297- 

vu  apparaître  une  fissure  après  une  diarrhée  pro¬ 
voquée  par  un  purgatif  ou  un  laxatif.  On  traitera 
les  diarrhées  chroniques,  surtout  les  diarrhées 
acides  de  fermentation, par  le  bismuth  et  le  carbo¬ 
nate  de  chaux.  J.-C.  Roux  a  montré  le  rôle  irri¬ 
tant  de  cette  diarrhée  de  fermentation  sur  l’anus. 
On  conseillera  de  s’abstenir  de  savons  grossiers 
pour  la  toilette  locale  ;  on  proscrira  l’usage  de 
certain  papiers  rudes,  en  particulier  du  pajiier  de 
journal  après  la  selle.  Enfin,  on  obligera  les  mala¬ 
des,  les  constipés  surtout,  à  une  toilette  minutieuse 
des  plis  radiés,  en  leur  faisant  prendre  un  bain  de 
siège  après  la  défécation.  C’est  grâce  à  ces  précau¬ 
tions  qu’on  empêchera  souvent  le  retour  des  crises 
fissuraires  itératives. 

En  conclusion,  la  fissure  à  l’anus  est  un  acci¬ 
dent  aigu  et  paroxystique  qui  exige  souvent  un 
traitement  rapide,  parfois  d’urgence  même,  en 
raison  de  son  acuité  douloureuse.  La  dilatation 
chirurgicale  reste  une  excellente  méthode  ;  mais 
elle  a  ses  inconvénients  d’anesthésie  et  d’immo¬ 
bilisation.  Il  existe  actuellement  un  traitement 
médical  rapide,  efficace  et  non  immobilisant  qui 
guérit  la  fissure  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas.  En  raison  de  sa  simplicité,  il  peut  être  tou¬ 
jours  recommandé  ;  et  si  par  hasard  il  échoue,  le 
mal  n’aura  pas  été  grand  puisqu’il  ne  contre- 
indique  en  aucune  façon  un  traitement  chirurgical 
ultérieur. 


QUELQUES  REMARQUES 
SUR  LES  COLITES 
DE  L’ADULTE 
ET  DE  L'ENFANT 

André  LAMBLINO 

Médecin  des  hôpilaux  de  Paris. 

Il  n’est  guère  d’affections  plus  décei'antes  que 
les  colites  de  l’adulte,  plus  imprécises  aussi,  quel 
que  soit  l’angle  sous  lequel  on  en  aborde  l’étude.  Le 
problème  de  leur  étiologie  est  largement  discuté 
dans  toutes  les  descriptions;  les  facteurs  incrimi¬ 
nés,  multiples  et  variés,  sont  minutieusement 
détaillés,  et  cependant,  en  présence  d’un  cas  par- 
ticulier,  nous  sommes  trop  souvent  dans  l’impos¬ 
sibilité  de  déterminer  avec  quelque  assurance  une 
étiologie  satisfaisante. 

Leur  traduction  clinique  n’est  lias  faite,  à 
vrai  dire, pour  faciliter  notre  tâche.  E  est  ireu  d’afr 
fections  qui  s’entourent  aussi  , rapidement  d’un 
luxe  de  troubles  associés,  parfois  prédominants  et 
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qui  s’intriquent  aux  lésions  initiales.  I^a  constipa¬ 
tion  permanente,  entrecoupée  ou  non  de  crises 
diarrhéiques,  la  douleur:  localisée  ou  diffuse  du 
cadre  intestinal,  symptômes  fondamentaux  de 
l’atteinte  colique,  ne  s’observent  chez  l’adulte  ojue 
bien  rarement,  comme  phénomènes  isolés  et 
durables.  Combien  plus  souvent  à  la  sensibilité  du 
gros  intestin  s’ajoutent  une  douleur  inspiratoire 
à  la  palpation  sous-costale  droite  traduisant  une 
participation  hépato-vésiculaire,  une  algie  cœlia¬ 
que  spontanée  ou  réveillée  par  la  pression,  ou 
encore  un  état  douloureux  diffus  de  tout  l’abdo¬ 
men  qui  fait  penser  à  des  réactions  périviseérales 
de  quelque  étendue.  Comment  conclure  alors  : 
colite,  péricolite,  typhlo-cholécystite,  cholécys¬ 
tite  chronique  ai’ec  réaction  colique,  cœlialgie  ? 
ha  radiologie  peut  certes  nous  apporter  parfois 
quelques  précisions,  mais  ne  nous  renseigne  guère 
sur  la  filiation  de  ces  accidents. 

h’ analyse  des  antécédents  réserve  elle- même 
bien  des  insécurités,  hes  premières  crises  colitiques 
datent  habituellement  d’im  âge  dont  le  souvenir 
est  imprécis  dans  l’esprit  du  malade,  ha  «  jaunisse  » 
qu’il  a.  présentée  autrefois  est-elle  antérieure  ou 
postérieure  à  la  crise  d’entérite  ?  En  quoi  a  con¬ 
sisté  exactement  cette  crise  d’entérite  ?  hesvomis- 
sements  qu’il  nous  raconte  avoir  présentés  à  une 
certaine  époque  de  son  enfance  ont-ils  été  la  tra¬ 
duction  d’une  réaction  colique  ou  le  témoin  d’une 
acétonémie  ?  ha  cicatrice  d’appendicectomie  dont 
il  porte  la  marque  est-elle  la  preuve  d’une  crise 
aiguë,  légitimement  chirurgicale,  ou  seulement 
la  trace  d’un  traitement  plus  ou  moins  heureux 
d’<(  appendicite  chronique  »  ?  Autant  de  questions 
qui  restent  trop  fréquemment  sans  réponses. 

Bref,  le  diagnostic  qu’on  est  amené  à  poser,  et 
(pie  chacun  porte  surtout  suivant  ses  tendances 
personnelles,  ne  peut  traduire  que  la  prédomi¬ 
nance  d’un  symptôme  ou  d’une  association  mor¬ 
bide,  et  la  vertu  thérapeutique  dont  il  est  doué  ne 
peut  être  que  symptomatique. 

Peut-il  en  être  autrement  d’ailleurs  ?  Si  l’un 
des  troubles,  colitique,  hépato-vésiculâire  ou 
végétatif,  a  bien  été,  à  l’origine,  le  facteur  déter¬ 
minant  qui  a  entraîné  à  sa  suite  les  autres  alté¬ 
rations  viscérales,  il  est  rien  moins  que  sûr  qu’ac- 
tueUement  il  ait  conservé  sa  prééminence  ;  les 
troubles  secondaires  peuvent  avoir  pris  le  pas, 
ou,  tout  au  moins,  évoluer  pour  leur  propre  compte. 
Et  l’on  comprend  pourquoi  nos  moyens  thérapeu¬ 
tiques  se  révèlent  trop  souvent  insuffisants,  peu 
capables  d’apporter  la  guérison  et  susceptibles 
seulement  de  faire  supporter  au  malade  une 
infirmité  intestinale  définitive. 

Chez  l’enfant,  la  complexité  clinique  est  habi¬ 


tuellement  bien  moindre  ;  le  trouble  colitique  se 
limite  encore  à  des  manifestations  intestinales 
franches  que  des  complications  secondaires  (péri- 
viscérites,  atteinte  Irépato»- vésiculaire,  névralgies  et 
névrites  abdominales)  n’ont  pas  encore  modifiées 
dans  leur  traduction,  ni  fixées  dans  leur  intensité, 
ha  thérapeutique  peut  donc  espérer  redresser 
presque  (îomplètement  l’altération  digestive,  sur¬ 
tout  éviter  son  évolution  vers  la  chronicité.  En 
outre,  les  facteurs  étiologiques  sont  plus  faciles  à 
déterminer  et,  de  ce  côté  également,  l’action  théra¬ 
peutique  est  assurée  de  plus  de  succès  que  chez 
l’ adulte.  C’est  donc  très  spécialement  à  propos  des 
colites  que  l’on  peut,  dire  que  la  pathologie  de 
l’adulte  prend  ses  racines  dans  celles  de  l’enfant. 


Dans  ce  très  court  exposé  nous  voudrions  attirer 
l’attention  sur  ce  que  les  manifestations  colitiques 
de  l’eiffance  peuvent  présenter  de  particulier  au 
point  de  vue  clinique  et  étiologique  et,  le  cas 
échéant,  en  tirer  quelques  conclusions  thérapeu¬ 
tiques. 

Il  importe  cependant,  au  préalable,  de  définir  ce 
qu’à  l’heure  actuelle  on  est  en  droit  de  décrire 
sous  le  nom  de  colite  et  de  préciser  la  situation 
véritable  de  cette  affection  dans  le  cadre  nosolo¬ 
gique. 

hésion  ou  état  inflammatoire  de  la  muqueuse  du 
gros  intestin,  telle  est  la  définition  classique.  Cette 
définition,  très  large  en  apparence,  risque  cepen¬ 
dant,  si  on  ne  la  commente  pas,  de  ne  pas  être 
assez  compréhensive,  car  dans  beaucoup  d’e.sprits 
inflammation  correspond  à  infection. 

Que  l’infection  joue  un  rôle  de  premier  plan 
dans  la  pathogénie  des  colites,  personne  ne  le  dis¬ 
cutera.  Réservoir  de  germes  variés,  normalement 
saprophytiques,  voire  même  pour  quelques-uns 
nécessaires  à  la  digestion  de  certains  aliments,  le 
gros  intestin  peut  être  l’objet  d’une  agression  viru¬ 
lente  de  la  part  de  ses  licites  bactériens*  Bien  que 
les  conditions;  mêmes  qui  président  à  la  genèse  de 
cette  réactivation  restent  imprécises,  il  est  vrai¬ 
semblable  qu’un  très,  grand  nombre  de  colites 
aiguës  à  caractère  infectieux  relèvent  de  ce 
microbisme  autogène.  Par  ailleurs,  on  ne  peut  pas 
nier  le  rôle  des.  infections  exogènes  dans  l’appari¬ 
tion  de  certains  états  colitiques,  qu’il  s’agisse  d’une 
infection  seconde  par  voie  sanguine  au  cours  d’une 
septicémie  ou  d’une  infection  primitive,  par  voie 
digestive  (ingestion  d’aliments  avariés,  dégluti¬ 
tion  de  sécrétions  .septiques  d’origine  pulmonaire 
ou  rhino-pharyngée).  h’existence  de  colites  25ri- 
mitivement  septiques  est  donc  indubitable. 
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Mais  l’infection'  n’est  pas  le  seul  facteur  qui 
soit  capable  de  créer  des  lésions  inflammatoires. 
De  plus  en  plus  nous  apprenons  à  connaître  des 
états  inflammatoires  conditionnés,  non  pas  par 
une  action  microbienne  directe,  mais  par  une  réac¬ 
tion  propre  de  nos  tissus  à  certaines  agressions 
dont  la  nature  nous  échappe  souvent,  et  les  termes 
de  sensibilisation,  d’intolérance,  d’anaphylaxie, 
d’allergie,  suivant  leurs  aspects  cliniques  et  sur¬ 
tout  d'après  l’opinion  qu’on  s’en  forme,  servent  à 
traduire  ces  faits. 

On  est  en  droit  de  se  demander  si  un  nombre 
important  de  troubles  colitiqnes,  phrs  important 
que  ne  le  laissent,  supposer  les  observations 
publiées  jusqu’ici,  ne  relèvent  pas  de  mécanismes 
de  cet  ordre.  Eh  effet,  les  accidents  nerveux  si 
variés  qu’on  peut  voir  survenir  à  leur  propos 
(réactions  coliques  de  Mathieu)  sont  bien  dn  même 
type  que  ceux  que  l’on  observe  au  cours  des  mani¬ 
festations  d’«  intolérance  »  ;  pareillement  l’hyper¬ 
sécrétion  dont  témoigne  la  fausse  diarrhée  des 
crises  paroxystiques  s’apparente  aux  flux  séreux 
de  certaines  manifestations  anaphylactiques. 

En  outre,  le  gros  intestin  n’ offre-t-il  pas,  plus 
encore  que  les  autres  fractions  du  tube  digestif, 
des  similitudes  avec  le  revêtement  cutané  ?  Comme 
ce  dernier,  il  est  en  contact  avec  un  «  milieu  exté¬ 
rieur  »,  milieu  spécial  certes,  mais  pour  une  grande 
part  d’origine  «  exogène  »  ;  comme  ce  dernier,  il 
représente  une  des  voies  d’élimination  habituelles 
ou  de  secours  dont  use  l’organisme.  Doit-on  s’éton¬ 
ner  s’il  est  le  siège  de  réactions  inflammatoires  de 
même  nature  ?  Si  l’existence  d’immunité  propre  à 
la  muqueuse  intestinale  est  encore  sujette  à  dis¬ 
cussion,  ne  savons-nous  pas  déjà  qu’elle  est  apte.à 
présenter  des  réactions  allergiques  —  dont  les 
lésions  typhiques  offrent  Texemple  le  plus  net  — 
comparables  à  celles  dont  la  peau  peut  être  le 
siège  ?  Et  ces  réactions  allergiques,  il  est  plausible 
d’admettre,  par  analogie,  que  bien  des  antigènes 
antres  que  des  antigènes  microbiens  sont  capables 
de  les  engendrer.  Ainsi  peuvent  survenir  au  niveau 
du  côlon  des  sensibilisations  latentes,  des  réac¬ 
tions  subites  que  nous  baptisons  crises  colitique.s, 
et  dont  le  mécanisme  intime  nous  échappe, 
comme  d’ailleurs  bien  souvent  celui  des  intolé¬ 
rances  cutanées  dont  l’eczéma,  l’urticaire,  entre 
bien  d’autres  manifestations,  sont  les  témoins. 

Ces  colites  aseptiques,  ou  primitivement  asep¬ 
tiques,  représentent  peut-être  la  part  lapins  impor¬ 
tante  des  différeirts'états  colitiques  que  nous  avons 
à  traiter.  Mais,  dans  leurs  formes^pnres,  nous  ne 
devons  les'voir  surtout  que  dans  l’mafance.  En 
effet,  elles  prédisposent,  selon  toute  vraisemblance, 
à  l’infection  autogène  qui  superpose  alors  ses 
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effets  à  ceux  du  facteur  initial  et  qui  couditionue 
pour  une  part  vraisemblablement  importante  les 
troubles  associés  où  domine  la  note  infectieuse. 

On  voit  qu’à  la  base  de  toute  enquête  étiolo¬ 
gique,  de  tout  essai  thérapeutique  doit  présider 
la  triple  notion  de  colites  infectieuses,  de  colites 
aseptiques  à  l’origine  desquelles  dominent  les 
facteurs  étiologiques  de  terrain  et  de  .sensibilisa¬ 
tion,  enfin  les  formes  mixtes  de  colites  aseptiques 
secondairement  in fectées. 


Ce  sont  les  poussées  aiguës  qui  habituellement 
attirent  l’attention  sur  le  gros  intestin  et  font 
poser  chez  l’enfant,  pour  la  première  fois,  le  dia¬ 
gnostic  de  coûte. 

Dans  sa  forme  simple,  le  tableau  en  e.st  bien 
caractéristique.  Chez  un  enfant,  souvent  cons¬ 
tipé  de  longue  date  —  mais  c’est  là  une  consta¬ 
tation  qui  échappe  trop  fréquenunent  à  l’entou¬ 
rage,  —  ime  légère  anorexie,  un  état  saburral  des 
voies  digestives  avec  haleine  «  forte  »  et  selles  fé¬ 
tides,  représentent  les  phénomènes  atmonciateurs  ; 
puis  la  crise  survient,  vespérale  ou  nocturne  chez 
beaucoup,  marquée  par  des  douleurs  abdominales, 
d’intensité  variable,  mais  toujours  diffuses,  un  ou 
deux  vomissements  alimentaires,  un  léger  mouve¬ 
ment  fébrile  à  38»,  38‘’,5.  On  parle  d’embarras 
gastro-intestinal,  et  de  fait,  le  lendemain,  en 
même  temps  que  tombe  la  fièvre,  l’enfant  émet 
en  plusieurs  fois  des  selles  d’abord  dures,  puis 
nioHes,  pâteuses,  enfin  liquides.  Ea  constipation 
apparaît  plus  opiniâtre  pendant  quelques  jours, 
puis  tout  revient  en  ordre,  jusqu’à  la  crise  sui¬ 
vante. 

Pratiquement,  une  banale  indigestion  ne  revêt 
p.as  d’autre  symptomatologie,  et  cependant  sa 
signification  est  bien  différente.  Ees  anomaUes 
coprologiques,  si  minutieusement  relevées  et 
classées  par  Goiffon,  peuvent  en  l’occurrence  ren¬ 
seigner  .sur  l’inflammation  intestinale.  Sans  insis¬ 
ter  sur  les  fausses  membranes  dont  une  thérapeu¬ 
tique,  maintenant  abandonnée,  était  responsable, 
rappelons  que  le  mucus  concrété  est  rare  et  que  la 
présence  de  mucus  amorphe,  qui  n’existe  pas  dans 
les  selles  moulées,  témoigne  de  la  réaction  d’une 
muqueuse  dans  l’ensemble  peu  touchée.  D’exis¬ 
tence  d’amas  mucoïdes  dans  les  matières,  au  préa¬ 
lable  finement  broyées  au  mortier,  traduit  déjà 
une  atteinte  plus  profonde.  Ea  recherche  de  l’albu¬ 
mine  dissoute,  la  mesure  de  l'eau  d’hypersécrétion 
traduite  par  une  diminution  du  poids  du  résidu  sec, 
enfin  la  présence  de  certains  parasites  (spirilles, 
Blastocystis,  Entamœba  coli)  dont  le  développe- 
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ment  est  favorisé  par  la  stase  et  l’hypersécrétion, 
compléteront  le  syndrome  coprologique  de  la  colite. 

Parallèlement ,  on  précisera  le  sens  des  activités 
microbiennes  [fermentation  acide,  avec  ses  selles 
jaunes,  aérées,  spongieuses,  d’odeur  butyrique,  où 
les  acides  organiques  atteignent  ou’ dépassent  le 
taux  de  18  centimètres  cubes  (dosés  avec  une  solu¬ 
tion  de  soude  normale)  ;  putréfaction  alcaline) 
avec  ses  selles  brun  foncé,  fétides,  riches  en  albu¬ 
mine  et  en  ammoniaque  (7  centimètres  cubes  et 
plus)],  sans  oublier  que  ces  troubles  s’associent 
fréquemment  ou  qu’ils  alternent  avec  grande 
rapidité  et  que,  de  la  sorte,  ces  constatations  ne 
peuvent  serr-ir  de  base  à  l’établissement  d’un 
régime  ou  d’un  traitement  de  longue  haleine. 

bes  MODALITÉS  CLINIQUES  de  la  colite  aiguë 
dépendent  soit  des  réactions  générales  surajoutées; 
soit  de  la  prédominance  de  l’atteinte  de  l’un  des 
segments  intestinaux. 

La  forme  typhoïde  et  la  forme  cholériforme  tra¬ 
duisent  la  participation  d’un  état  toxi-infectieux. 
La  première  variété  est  intére.ssante  surtout  à 
retenir  en  raison  des  erreurs  de  diagnostic  aux¬ 
quelles  elle  expose.  La  fièvre  typho'ide,  la  typho- 
bacillose,  la  méningite  tuberculeuse,  s’il  existe 
quelques  symptômes  nerveux,  voire  même  la 
fièvre  de  Malte  lorsque  l’évolution  se  prolonge, 
peuvent  être  successivement  discutées  jusqu’à  ce 
que,  .sjiontanément  ou  non,  la  régularisation  des 
selles  amène  la  chute  thermique.  La  forme  choléri¬ 
forme  revêt  le  tableau  d’une  grande  intoxication 
avec  ou  sans  diarrhée  (choléra  sec  de  Hutinël)  et 
survient  habituellément  dans  des  conditions  assez 
particulières,  sqit  qu’ü  s’agisse  d’une  toxi-infec- 
tioiï  àliinentaire  (charcuterie,  crustacés)  sur  un 
terrain  souvent  très  sensible  héréditairement,  soit 
qu’elle  succède  à  une  infection  primitive  (grippe, 
rougeole,  streptococcie).  ’ 

Des  roRMES  localisées  on  retiendra  surtout 
(lu’elles  s’individualisent  avec  l’âge.  La  colite 
dysentériforme  s’observe  principalement  aii  cours 
de  la  première  enfance.  Cette  recto-siigmoïdite; 
parfois  à  caractère  épidémique,  le  plus  souvent 
.sporadique,-  revêt  l’aspect  d’une  dysenterie 
plus  ou  moins  aiguë.  Elle  paraît  surtout 
fréquente  chez  les  enfants  atteints  de  constipa¬ 
tion  terminale,  recto-sigmoïdienne,  et  survient 
fréquemment  à  la  suite  d’erreurs  médicamenteuses 
où  diététiques  (purgation  intempestive,  au  calomel 
en  particuliér,  ingestion  de  fniits  verts,  d’eau 
froide  en  quantité  excessive...). 

-  La  typhlo-coUtc  participe  déjà  de  la  pathologie 
dé  l’adulte  ;  elle  est-  l’apanage  des  grands  enfants 
et  des  adolescents. '  C’est  à  son  propos  que  se  posé 
avec- le  plus  ti’ acuité  le  problème  diagnostique  dé- 
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l’appendicite  aiguë  ou  chronique  et,  d’une  façon 
plus  générale,  la  question  épineuse  de  l’appendi¬ 
cectomie  dans  le  traitement  des  colites,  qu’on 
envisagera  plus  loin.  .  ' 

Les  accidenta  les  plus  intéressants,  ceux  qui 
nous  font  peut-être  le  mieux  entrevoir-  la  signi¬ 
fication  véritable  des  troubles  colitiques,  sont 
représentés  par  les  EÉACnoNS  coliques  individua¬ 
lisées  chez  l’adulte  par  Mathieu  et  dont  Lelong  a 
fait  récerqment  l’étude  chez  l’enfant.  Elles  se 
caractérisent,  dans  l’ensemble,  par  la  soudaineté 
de  leur  apparition,  leur  paroxysme,  la  rapidité  de 
leur  évolution  :  vomissements  brusques,  crises 
doiiloureuses  abdominales,  crises  mi grainoïdes,  crises 
lipothymiques  ou  syncopales,  tous  ces  phénomènes 
durent  de  quelques  instants  à  une  nuit  et  leur 
signification  est  signée  par  la  débâcle  intestinale 
qui  en  marque  le  terme. 

-  L’allure  de  ces  incidents,  plus  dramatiques 
que  graves,  impose  la  conviction  du  rôle  joué  par 
le  système  nerveux  vago-sympathique  à  leur  ori¬ 
gine.  Ainsi  ils  s’apparentent  aux  manifestations 
d’intolérance  ou  de  sensibilisation  dont  nous  par¬ 
lions  plus  haut.  Seuls  certains  états  fébriles,  pas¬ 
sagers  ou  durables,  que  Lelong  classe  dans  ce 
même  groupe  de  réactions  coliques,  paraissent  ne 
pas  devoir  relever  de  ce  mécanisme.  La  complexité 
dé  leur  pathogénie  est  certaine  ;  l’infection  intes¬ 
tinale,  les  déchets  toxiques  d’une  digestion  insuf¬ 
fisante  peuvent  avoir  à  intervenir.  Mais  avec  Le¬ 
long  b  n  peut  se  demander  s’ils  ne  doivent  pas  être  . 
rangés'  dans  le  câdre  des  fièvres  alimentaires  du 
nourrisson,  ■  récemment  mises  à  l’ordre  du  jour. 
Dé'  toute  façon,  ici  encore,  l’infection  passerait 
au  second  plan  pour  laisser  la  place  à  l’interven¬ 
tion  de  facteurs  nerveux  et  humoraux. 


•  Lè  diagnostic  et  le  traitement  de  ces  états 
colitiques  ne  peut  donc  être  fondé  sur  des  bases 
solides  qu’une  fois  éta,bli  le  bilan  des  lésions  abdo¬ 
minales  et  précisé  le  «  tempérament  »  du  jeune 
malade.  ' 

Il  est  rare  que  l’atteinte  intestinale  soit  pro¬ 
fonde  à  cet  âge  et  que  la  radiologie  révèle  autre 
chose  que  l’état  spasmodique  du  côlon  et  la  stase 
intestinale.  Cependant,  pour  peu  que  les  crises 
soient  anormales  par  leur  fréquence  ou  leur  inten¬ 
sité,  on  ne  négligera  pas  les  renseignements  qu’elle 
peut  fournir.  Ainsi  seront  révélées  certaines  dispo¬ 
sitions  anatomiques  congénitales  (esquisse  de 
mégasigmoïde,  de  dolichocôlon,  du  cæcum  mobile) 
dont  la  notion,  sera  utüe  à  l’établissement  du 
régime  alimentaire. 
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ly 'étude  du  chimisme  des  selles,  on  l’a  vu  plus 
haut,  pourra  fournir  des  renseignements  de  même 
•ordre,  he  parasitisme  intestinal  ne  paraît  avoir, 
-comme  facteur  étiologique,  qu’une  importance 
secondaire.  Au  cours  de  recherches  récentes,  Nobé- 
•court  et  ses  collaborateurs  ont  examiné  à  ce  point 
de  vue  des  enfants,  atteints  ou  non  de  troubles 
■digestifs  ;  51,3  p.  100  étaient  parasités  ;  au  cours 
•des  affections  digestives,  la  proportion  s’élève  aux 
■deux  tiers  des  cas  environ.  .  .. 

hes  vers  intestinaux  sont  responsables  de  près 
de  la  moitié  dès  cas  parasités.  Si  donc  le  plus  sou¬ 
vent  ce  parasitisme  ne  donne  lieu  à  aucun  reten- 
ti.ssement  intestinal,  il  n’en  reste  pas  moins  que, 
■constaté  au  cours  d’une  colite,  on  ne  devra  pas  en 
négliger  le  traitement. 

Très  particulièrement  l’enquête  devra  porter 
sur  la  signification  de  la  constipation  qui,  trop 
souvent,  est  la  conséquence  de  fautes  alimen¬ 
taires  et  d’une  mauvaise  hygiène  intestinale. 
Beaucoup  de  familles  sacrifient  le  régime  des 
enfants  aux  goûts  de  ces  derniers  et  ne  veillent  pas 
à  la  régularité  des  garde-robes.  C’est  surtout  à 
l’âge  scolaire  qite  s’installent  les  mauvaises  habi¬ 
tudes  intestinales  ;  l’enfant,  souvent  en  retard 
pour  se  rendre  à  l’école,  ne  se  présente  pas  à  la 
selle  et  peu  à  peu  s’installe,  par  paresse,  une 
constipation  que  les  parents  ignorent  ou  qu’ils 
traitent  à  force  de  laxatifs  plus  nuisibles  qu’utiles. 
Iv’<(  atmo.sphère  familiale»  mérite  également  de 
retenir  l’attention.  Bien'  de  ces  manifestations  coli- 
tiquës  guérissent  loin  des  parents  pour  reparaître 
dès  que  l’enfant  revient  chez  lui,  et  cela  en  dehors 
de  toute  modification  de  régime.  Ce  côté  «  psychia¬ 
trique  »  du  traitement  ne  devra  pias  être  méconnu 
et  n’étonne  pas  lorsqu’on  connaît  la  part  que 
prend  le  système  nerveux  végétatif  à  l’origine  des 
troubles. 

A  ces  renseignements  doivent  s’ajouter  ceux 
qu’apporte  l’examen  complet  du  petit  malade. 

Iv’infection  chronique  du  rliino-pharynx  est,  de 
tous  les  facteurs  de  septicité,  celui  dont  la  respon¬ 
sabilité  est  le  plus  souvent  en  jeu.  Plus  que  les 
infections  focales  dentaires  chez  l’adulte,  leur  rôle 
est  important  chez  l’enfant,  et  particulièrement 
en  pathologie  digestive.  Il  suffit  de  rappeler  l’iden¬ 
tité  histologique  du  cercle  de  Waldeyer  et  des 
follicules  intestinaux,  appendice  compris,  pour 
s’expliquer  la  fréquence  avec  laquelle  les  poussées 
adénoïdiennes  et  les  crises  colitiques  peuvent  cli¬ 
niquement  s’intriquer.  Bes  termes  de  colites  folli-  , 
culaires  ou  lymphatiques,  surtout  employés  à 
l’étranger,  ont  souligné  depuis  longtemps  cette 
parenté  morbide.  Au  point  de  vue  thérapeutique, 
il  importe  de  ne  pas  limiter  les  efforts  au  seul  trai- 
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tement  local,  médical  ou  chirurgical,  des  lésions 
pharyngées,  mais  d’essayer  de  modifier  par  une 
médication  générale  ou  climatique  le  terrain 
lymphatique  de  l’enfant. 

B’atteinte  du  foie,  souvent  latente,  ne  passera 
pas  inaperçue.  On  se  rappellera  que  bien  des  mani¬ 
festations  dites  colitiques  —  vomissement,  hyper¬ 
sécrétion  diarrhéique  —  font  également  partie 
de  la  symptomatologie  hépatique  et  que  l’atteinte 
de  l’organe  peut  ne  se  traduire  que  par  un  mini¬ 
mum  de  signes  :  léger  débord  costal,  seii-sibilité 
diffuse  ou  localisée  réveillée  par  la  palpation  en 
inspiration  profonde.  Inversement,  des  troubles 
intestinaux  de  quelque  durée  peuvent,  déjà  dans 
l’enfance,  retentir  sur  le  foie.  Comme  chez  l’adulte, 
le  primum  moyens  i^eut  donc  être  délicat  à  préciser. 
Il  nous  semble  que  le  dosage  de  la  bilirubine  san¬ 
guine,  que  la  récente  technique  de  Chabrol  et 
Busson  permet  de  considérer  dorénavant  comme 
un  examen  courant,  doit  être  susceptible,  en 
pareil  cas,  d’apporter  des  éclaircissements  suivant 
le  degré  et  la  permanence  de  l’hyperbilirubinémie. 

Reste  enfin  la  recherche  de  toutes  les  manifes¬ 
tations  associées,  dont  le  groupement  permet  de 
préciser  la  nature  du  «  terrain  »  sur  lequel  évoluent 
les  troubles  colitiques.  Ce  sont,  pour  la  plupart,, 
des  phénomènes  de  type  diathésique  dont  beau-' 
coup  témoignent  de  réaction  d’intolérance,  au 
sens. actuel  du  mot.  Plusieurs  auteurs  ont  insisté 
sur  la  coïncidence  fréquente  des  colites  avec 
yoniissenients  à  caractère  c\-clique.  Marfau  n’ad¬ 
met  pas  dans  cette  association  une  relation  de 
causalité.  De  toute  évidence  les  vomissements 
périodiques  avec  acétonémie  peirvent  survenir 
chez  des  enfants  indemnes  de  toute  atteinte  intes¬ 
tinale,  mais  il  est  remarquable  de  constater  que 
lorsque  ces  derniers  s’atténuent  pour  disparaître 
spontanérnent  vers  douze  ans,  des  troubles  diges- . 
tifs  leur  font  souvent  suite  (manifestations  hépato- 
vésiculaires,  sensibihté  colique)  qui  soulignent  la . 
parenté  étiologique  de  ces  différents  accidents. 
Plus  intéressants  encore,  parce  qu'ils  confirment 
l’importance  qu’il  convient  de  réserver  au  désé¬ 
quilibre  humoral  et  vago-sympathique  à  l’origine 
des  réactions  coliques,  sont  les  accès  d’asthme,  les  ■ 
crises  de  rhinite  spasmodique,  les  lésions  cutanées  . 
de  types  divers  (eczéma,  urticaire,  prurigo,  stro- 
phulus)  que  l’on  retrouve  très  souvent  alternant 
avec  les  troubles  inte.stinaux,  ou  les  précédant.  La 
filiation  de  ces  accidents  est  difficile  à  établir, 
mais  leur  parenté  .morbide ,  est  indiscutable.  Il 
n’est  guère  de  cas  oîi  il  ne  soit  possible  de  les 
noter,  soit  chez  le  petit  malade,  soit  dans  son 
entourage  immédiat. 

L’importance  de  la  «  diathèse  »  daus'la  genèse 
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des  affections  coliques  n’est  certes  pas  une  notion 
nouvelle.  Mais  elle  avait  été  surtout  soulignée  à 
propos  de  l’entérocolite  muco-membraneuse,  syn¬ 
drome  actuellement  démembré,  au  point  qu’il  ne 
trouve  plus  sa  place  dans  bien  des  descriptions 
récentes.  Or  ce  démembrement  s’est  opéré  surtout 
au  profit  des  colites  infectieuses,  et  l’engouement 
récent  pour  les  vaccinations  intestinales  n’a  pas 
été  sans  jouer  un  rôle  important  à  cet  égard. 

Cette  notion  doit  donc  présider  à  l’établisse- 
sement  de  la  thérapeutique.  A  côté  des  traitements 
locaux,  où  le  bismuth  à  hautes  doses  suivant  les 
indications  de  Hayem  et  de  Bensaude  mérite  de 
remplacer  bien  des  «  désinfectants  »  autrefois 
employés,  et  du  régime  dont  on  se  bornera  à  rap¬ 
peler  que  très  rapidement  ildoitêtre,  surtout  dans 
le  jeune  âge,  aussi  varié  et  équilibré  que  possible, 
il  faut  insister  sur  la  nécessité  du  traitement 
général.  Bes  cures  thermales  sont  peut-être  plus 
nécessaires  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte,  à  une 
époque  de  la  vie  où  les  troubles  humoraux  sont 
vraisemblablement  susceptibles  d'être  plus  faci¬ 
lement  corrigés.  Non  seulement  on  aura  recours 
aux  .stations  «  intestinales  »,  Châtél-Guyon  et 
Plombières,  mais  souvent  on  tirera  plus  grand 
profit  d’une  cure  moins  nettement  spécifique  en 
apparence.  Vichy,  voire  même  Evian,  Vittel  ou 
encore  Saint-Honoré  et  la  Bourboule,  suivant  la 
nature  et  l'importance  des  troubles  associés. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  et  en  particulier 
lorsque  les  réactions  coliques  surviennent  avec 
une  fréquence  anormale,  ily  aurait  lieu  d’envisager 
lamiseencEUvred’unethérapeutique  de  désensibili¬ 
sation  générale,  en  utilisant  notamment  les  diffé¬ 
rentes  techniques  dont  usent  actuellement  les  der- 
matologistes! 

Un  dernier  point  mérite  qu’on  s’y  attache.  'Que 
penser  de  l’appendicite  aiguë  ou  chronique  comme 
complication  des  colites  et  quelle  attitude  prendre 
vis-à-vis  de  l’intervention  chirurgicale  ?  Toitt 
d’abord  il  semble  bien  que  l’atteinte  du  gros  intes¬ 
tin  ne  prédispose  pas  particulièrement  à  l’appen¬ 
dicite  aiguë,  en  .sorte  que  la  nécessité  de  l’ acte  opéra¬ 
toire  ne  se  pose  pas  avec  un  caractère  d’urgence. 
Par  contre,  l’appendicite  clironique,  tout  au  moins 
anatomique  et  histologique,  est  une  éventualité 
plus  fréquente,  en  particulier  chez  l’enfant  où 
l’appendice,  comme  tous  les  centres  lymphatiques 
à  cet  âge,  réagit  facilement  aux  infections.  Ba  con¬ 
duite  à  tenir  découle  surtout,  nous  semble-t-il, 
de  ce  que  la  pratique  nous  apprend,  à  «avoir  que 
les  adultes  atteints  de  colite  sont  voués  tôt  ou 
tard  à  l'appendicectomie  et  que  les  résultats  de 
cette  intervention  sont,  dans  la  majorité  des  cas, 
des  plus  décevants.  Cependant  il  apparaît  que. 


lorsqu’elle  a  été  réalisée  précocement,  les  manifes¬ 
tations  intestinales  ne  prennent  habituellement 
pas  un  caractère  tenace  et  récidivant.  Il  est  très 
plausible  d’admettre  que,  sans  jouer  aucunement 
le  rôle  d’un  facteur  causal,  l’inflammation  chroni¬ 
que  de  l’appendice  entretienne  l’infection  intesti¬ 
nale,  favorise  son  extension  en  surface  et  en  pro¬ 
fondeur  et  que,  à  partir  d’un  certain  moment,  sa 
suppression,  trop  tardive,  soit  incapable  de  reten¬ 
tir  favorablement  sur  les  lésions  coliques  d^à  trop 
prononcées. 

Il  paraît  donc  préférable  de  faire  réséquer 
l’appendice,  à  titre,  d’assurance,  chez  l’enfant  ou 
l’adolescent  jeune,  dès  que  la  persistance  des 
troubles  colitiques  ne  laisse  pas  de  doute  sur  le 
sort  qui  lui  sera  réservé  plus  tard. 


LE  RÉTRÉCISSEMENT 
CARDIO  -CESOPH  ACIEN 
«  ESSENTIEL  » 

SES  CARACTÉRISTIQUES 
ET  SON  TRAITEMENT 

Robert  SOUPAULT 

OUlrurgien  des  hôpitaux. 

Il  est  des  rétrécissements  de  l’œsophage  infé¬ 
rieur  qui  ne  sont  ni  néoplasiques,  ni  cicatriciels  et 
dont  la  nature  ne  saurait,  pour  le  moment,  être 
précisée.  Beur  fréquence  me  paraît  suffisamment 
grande  pour  attirer  à  nouveau  l’attention  sur 
eux  et  c’est  pourquoi  j’y  reviens  aujourd’hui. 

Depuis  trois  ans  que  je  me  suis  intéressé  â  la 
question,  j’en  ai  déjà  rencontré  six  cas  et  j’ai 
connaissance  de  quelques  autres  dont  on  est  verni 
m’entretenir. 

Ce  rétrécissement  de  l’^œsophage  inférieur 
•correspond  dans  la  majorité  des  cas  à  ce  qu’on  a 
coutume  d’appeler  cardiospasme  ou  encore  méga- 
œsophage  fil  existe  des  dénominations  moins 
courantes,  comme  phrénospasme  ou  lachalasie 
œsophagcHcardiaque  (Cardenal),  etc.].  Bout  des 
raisons  diverses,  et  j’y  reviendrai  .dans  quelques 
lignes,  ces  dénominations  sont  déplorables,  mais 
l’usage  a  une  telleforce  que  jeneme  flatteguère  de 
réussir,  même  par  des  arguments  rationnels,  à 
débaptiser  cette  lésion. 

Je  voudrais  d’abord,  afin  de  me  baser  sur  les 
points  qui  me  paraissent  les  plus  solides  dans  cette 
question,  encore  si  floue  dans  l’esprit  de  beau- 
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coup,  répéter  une  fois  de  plus  les  caractères  ana- 
tomo-pathplogiques,  qui  sont  les  suivants  : 

lo  Le  siège  du  rétrécissement  :  derniers  centi¬ 
mètres  d’œsophage  ; 

2°  Etendue  ;  4,  5  ou  6  centimètres  ; 

30  Limites:  supérieure  se  continuant  insensi¬ 
blement  avec  les  iDortions  sous-jacentes  généra¬ 
lement  ectasiées  ;  inférieure  empiétant  sur  le 
cardia  et  s’étalant  peu  à  peu  à  son  pourtour  ; 

4“  Structure:  manchon  fibreux  plus  ou  moins 
scléreux  ou  lamelleux  formant  un  véritable  étui 
inextensible.  Les  caractères  histologiques  sont  les 
suivants  :  faisceaux  de  fibres  musculaires  lisses 
dissociées  par  un  tissu  collagène  anormalement 
abondant..  Pas  de  trace  de  lésion  inflammatoire 
(étude  personnelle  de  mon  cas  n^  6).  La  descrip¬ 
tion  est  à  peu  près  la  même,  d’après  un  prélève¬ 
ment  nécropsique  de  M.  Dufour  {Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux,  1912). 

Ces  données  histologiques,  trop  peu  iiomlueuses, 
je  le  reconnais,  ne  sont  que  d'un  faible  appoint 
pour  la  pathogénie.  Ce  qui  est  surtout  remar¬ 
quable,  et  ce  sur  quoi  il  faut  insister,  car  cette 
notion  commande  et  justifie  en  même  temps  le 
principe  et  le  succès  de  l’œsophago-cardiotoniie 
extramuqueuse,  c’est  qu’à  l’extérieur  des  tuni¬ 
ques  proprement  dites,  le  tissu  celluleux  est  par¬ 
faitement  clivable  ;  il  n’y  a  pas  d’adhérences  du 
conduit  œsophagien  à  son  pourtour,  pas  plus  au 
niveau  de  l’anneau  diaphragmatique  que  dans  la 
région  médiastinale  ou  cœliaque.  J’ai  vérifié  la 
chose  avec  la  plus  grande  netteté  encore  tout 
dernièrement  dans  un  cas  où,  pourtant,  de  gros 
ganglions  juxta-cardiaques  étaient  la  signature 
d’accès  fébriles  ayant  pour  point  de  départ  une 
œsophagite  par  rétention.  D’autre  part,  l'anneau 
diaphragmatique  incriminé  par  certains  au¬ 
teurs  ne  m’a  jamais  paru  responsable  de  la  sté¬ 
nose  ;  d’ailleurs,  dans  cette  éventualité,  la  sténose 
ne  serait-elle  pas  en  quelque  sorte  annulaire,  alors 
qu’elle  est  en  réalité,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut, 
tubulaire,  s’étendant  sur  plusieurs  centimètres? 
Donc,  l’œsophage  est  parfaitement  clivable  ;  il 
est  seulement  rétréci  dans  ses  tuniques  muscu¬ 
leuses.  Au  contraire,  la  sous-muqueuse  et  la 
muqueuse  —  fait  de  prime  abord  paradoxal  — 
ont  conservé  leurs  dimensions  et  leur  souplesse 
ainsi  qu’il  est  patent  lorsqu’on  libère  par  débri- 
deinent  la  gangue  fibreuse  dont  j’ai  parlé  et  qui  les 
enserre  circulairement  ;  ce  qui  est  intéressant,  c’est 
qu’il  existe  un  plan  de  clivage  certain,  où  l’on  peut 
s’insinuer  au  moyen  de  la  sonde  cannelée  en  dehors 
de  la  sous-muqueuse  et,  techniquement,  cette  cir¬ 
constance  heureuse  facilite  beaucoup  les  choses. 

50  Au-dessus  de  ce  rétrécissement,  existe  une 


dilatation  ;  cette  dilatation  peut  être  fusiforme  ou 
sacciforme  ;  cela  dépend  des  cas  et,  quand  la 
dilatation  est  irrégulière,  c’est  aux  dépens  de  la 
paroi  droite  que  se  produit  le  maximum  de  la 
dilatation  ;  une  sorte  de  recoin  de  la  poche  vient 
se  coucher  sur  le  centre  phrénique.  De  même  que 
sa  forme,  les  dimensions  de  cette  poche  sont 
variables,  mais  parfois  très  importantes  et  dépas¬ 
sent  en  tout  cas  de  beaucoup  ce  qu’on  observe 
au-dessus  des  rétrécissements  cancéreux  qui,  on 
le  sait,  ont  précisément  comme  caractéristiques 
de  déterminer  peu  de  dilatation  rétro-stricturale. 
La  imuiueuse  au  niveau  de  cette  poche  est  irritée 
par  les  aliments  (^ui  peuvent  stagner  des  jours  ou 
même  des  semaines  et  subir  évidemment  un  cer¬ 
tain  degré  de  putréfaction  ;  rouge,  hyperémiée, 
cette  muqueuse  ])eut  parfois  s’exfolier  et,  chez  ma 
dernière  malade,  on  a  pu  me  montrer  des  lam¬ 
beaux  de  muqueuse  qui  avaient  été  rejetés  au 
cours  de  régurgitations  alimentaires  solides  ou 
liquides.  11  n’a  pas  été  signalé  d’hémorragie 
notable  ni  d’ulcération  ;  ce  qui  paraît  possible, 
c’est  le  développement  secondaire  d’un  épithé- 
lioma  au  niveau  de  pareilles  lésions. 

Cliniquement,  il  est  beaucoup  plus  difficile  de 
brosser  un  tableau  précis  de  cette  affection  qui  a 
en  effet  une  allure  des  plus  capricieuses  ;  l’évo¬ 
lution  en  est  lente  et  les  malades  interprètent 
souvent  différemment  des  accidents  qui  se  sont 
présentés  dans  des  conditions  assez  dissemblables. 

Le  début  est  généralement  brusque,  inattendu  ; 
il  est  bien  signalé  parfois  que  certains  sujets 
avaient  depuis  longtemps  une  petite  gêne  rétro¬ 
sternale  à  laquelle  ils  s’étaient  en  quelque  sorte 
accoutumés  et  dont  ils  ne  se  sont  souvenus  que 
rétrospectivement  ;  mais  c’est  bien  plus  par  sur¬ 
prise,  au  cours  d’un  repas,  que  s’est  révélé  la 
première  fois  l’ob.stacle  au  bol  alimentaire.  Sou¬ 
dainement,  la  traversée  œsophagienne  se  trouve 
interrompue  ;  l’aliment  est  rejeté,  régurgité  et 
non  vomi,  non  modifié  par  le  suc  gastrique  et,  ce 
jour-là,  en  général,  rien  ne  passe,  ni  solides,  ni 
souvent  même  liquides.  Le  soir  même  ou  le  lende¬ 
main,  tout  est  fini,  à  moins  que  les  accidents  se 
répètent  deux  ou  trois  jours  de  suite,  mais  c’est 
rare.  On  ne  peut  nier,  dans  ces  conditions,  qu’il  y 
ait  là  tous  les  caractères  d’un  accès  spasmodique, 
avec  sa  soudaineté,  sa  courte  durée,  sa  venue  et  sa 
disparition  capricieuses. 

Par  la  suite,  des  accidents  semblables  réappa¬ 
raissent  à  des  intervalles  des  plus  variables  ; 
chez  certains  au  bout  de  quelques  semaines,  chez 
d’autres  au  bout  de  plusieurs  mois,  mais  toujours 
à  un  rythme  accéléré,  c’est-à-dire  d’une  manière 
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de  plus  en  plus  fréquente.  L'accident  dyspha¬ 
gique  se  reproduit  bientôt  plusieurs  fois  par  se¬ 
maine  ou  par  mois,  il  dure  plus  longtemps  chaque 
fois.  Quant  au  degré  de  cette  dj'sphagie,  il  est 
également  très  variable  et  l’on  apprend .  par 
les  anamnestiques,  si  difficiles  à  faire  préciser, 
même  par  des  malades  de  bonne  volonté,  des  crises 
où  les  liquides  sont  déglutis  alors  que  les  solides 
ne  passent  pas,  d’autres  où  l’obstacle  est  absolu, 
d’autres  enfin  où  certaines  catégories  d’aliments 
ont  le  privilège  sur  d’autres  qui,  a  prioti,  derTaient 
être  plus  facilement  tolérés. 

On  comprendra  que  les  premiers  auteurs  qui 
ont  signalé  la  chose  il  y  a  déjà  de  très  nombreuses 
années  aient  parlé  de  «  cardiospasme  chronique  »  ; 
le  nom  est  pourtant  mauvais  à  plusieurs  points  de 
vue  ;  d’abord  ce  n’est  pas  un  cardiospasme,  c’est 
un  œsophagospasnie  ;  ensuite,  s’il  est  chronique, 
il  ne  s’agit  plus  de  spasme,  car  on  conçoit  mal  une 
simple  contracture  d’origine  nerveuse  se  mainte¬ 
nant  pendant  plusieurs  jours  au  niveau  d’une 
musculature  à  fibres  lisses  ;  et  d’ailleurs  les  faits 
anatomiques  sont  là  pour  répondre  ;  quand  les 
lésions  en  sont  arrivées  à  ce  degré  de  chronicité,  il 
s’e.st  organisé,  dans  l’intervalle,  du  tissu  scléreux. 
L’affection  est  désormais  à  base  organique  ;  il  ne 
reste  qu’à  chercher  par  quel  processus  s’est  faite 
la  transformation.  Pour  la  même  raison,  les  au¬ 
teurs  qui  veulent  expliquer  ces  phénomènes  patho¬ 
logiques  par  l’achalasie,  c’est-à-dire  par  le  défaut 
d’ouverture  cardiaque  par  iierturbation  de  l’appa¬ 
reil  neuro-musculaire,  sont  en  pleine  théorie,  alors 
que  le  chirurgien  qui  a  eu  sous  les  yeux  et  entre  les 
doigts  l’organe  lésé  s’appuie  sur  des  faits  indé¬ 
niables. 

Nous  voici  donc  à  la  période  d’état  :  ces  sujets 
dont  l’alimentation  est  devenue  tout  à  fait  défi¬ 
ciente,  qui  restent  parfois  de  longs  jours  sans  se 
nourrir,  sans  presque  rien  boire,  qui  font  des 
efforts  désespérés,  qui  emploient  des  «  trucs  », 
des  contorsions  pour  faire  passer  une  bouchée 
d’aliment  ou  une  gorgée  de  liquide,  qui  ne  souffrent 
pas  positivement,  n’éprouvant  qu’une  sensation  de 
striction  en  arrière  de  l’appendice  xiphoïde, 
s’affaiblissent,  maigrissent  dans  des  proportions 
étonnantes  ;  quelques-uns  renoncent  vite  à  ce  qu’ils 
sentent  impossible,  c’est-à-dire  à  manger.  Parmi 
les  malades  que  j’ai  eu  à  traiter,  certains  avaient 
perdu  une  dizaine  de  kilogrammes,  l’une  une 
quinzaine,  une  autre  une  trentaine.  Outre  l’im¬ 
possibilité  de  déglutir,  il  est  à  noter  que  ces  malades 
arrivés  à  un  stade  assez  avancé  ne  peuvent  avoir 
de  renvois  gastriques,  l’air  ne  passant  pas  de  bas 
en  haut  dans  l’œsophage,  et  ils  ne  peuvent  pas  noir 
plus  avoir  de  vomissements.  Par  contre,  les  régur¬ 
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gitations  sont  fréquentes,  plus  ou  moins  abon¬ 
dantes,  .survenant  très  irrégulièrement  d’après 
l’abondance  relative  du  repas,  la  tolérance  momen¬ 
tanée  de  l’œsophage  et,  dans  une  certaine  mesure, 
l’agrément  du  rfialade  qui  arriye  parfois  à  vider 
au  moins  partiellement  sa  poche.  Les  lavages  que 
certains  malades  sont  amenés  à  faire  au  point  de 
\me  thérapeutique  ou  simplement  par  commodité 
ramènent  quelquefois  des  aliments  séjournant 
depuis  longtemps,  et,  chez  ma  dernière  opérée,  j’ai, 
au  bout  de  huit  jours  de  lavages  tri-quotidiens, 
ramené  des  parcelles  alimentaires  (débris  de  hari¬ 
cots)  dont  on  a  pu  repérer  l’absorption  quinze 
jours  auparavant. 

Les  choses  ne  peuvent  évidemment  pas  en 
rester  là,  La  plupart  des  malades  sont  adressés 
par  leur  médecin  au  spécialiste,  gastro-entéro¬ 
logue  ou  oto-rhino-laryngologiste,  et,  suivant  les 
cas,  ils  sont  d’abord  radiographiés  ou  d’abord 
examinés  à  l’œsophagoscope  et,  par  la  suite,  en 
général  et  à  juste  titre,  traités  par  des  dilatations 
bougiraires  ou  encore  mieux  à  la  sonde  à  mercure. 

Ces  dilatations  sont  à  coup  sûr  une  excellente 
pratique,  j  ’y  reviendrai  un  peu  plus  tard  et,  quant 
à  la  lésion,  elles  en  enrayent  généralement  la 
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Kùtiécissement  dit  essentiel  de  l’œsophage  inférieur.  Après 
simple  déglutition,  le  repas  opaque  stagne  dans  un  segment 
dilaté  rétro-strictural  où  il  forme  un  «  culot  de  baryte  ». 
Bien  remarquer  la  forme  en  radis  caractéristique. 

marche  progressive  ;  elles _sont  cependant  plus  ou 
moins  bien  supportées  et  constituent  en  tout  cas 
toujours  un  véritable  esclavage,  àinsi  qu’il  a  été 
dit  par  Sébileau  (esclavage  qui  pour  certains  se 
traduira  par  des  séances  hebdomadaires),  et 
n’aboutissent  —  je  le  crois  —  jamais  à  une  gué¬ 
rison  définitive.  . 

Au  point  de  vue  radiologique,  l’image  est  a.ssez 
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typique  et  j’en  reproduis  ici  un  schéma  ;  le  culot 
de  baryte  qui  remplit  l'extréiuité  inférieure  de 
l’ectasie  œsophagiénue  se  dessine  en  radis,  en 
navet  effilé,  se  continuant  ou  non  avec  un  mince 
filet  opaque  jusque  dans  la  région  de  la  poche 
à  air  gastrique  ;  les  contours  de  l’ombre  sont  nets, 
sans  irrégularités,  se  différenciant  par  là  des  images 
plus  ou  moins  lacunaires  que  nous  donne  le 
cancer. 

J’ai  déjà,  chemin  faisant,  discuté  quelque  peu  la 
signification  pathologique  de  ces  rétrécissements. 
J’ai  déjà  dit  que  le  spasme,  ou  l’accident  fonc¬ 
tionnel  quel  qu’il  soit,  paraissait  au  début  l’agent 
fondamental  ;  que  se  produisait  ensuite,  à  la 
faveur  des  modifications  stnicturales  de  la  couche 
musculaire  contractile  de  l’cesophage,  une  rétrac¬ 
tion  bientôt  fixée  par  la  transformation  des  fibres 
lisses  élastiques  en  tissu  scléreux  inextemsible. 
Faut-il  faire  intervenir  un  processus  infectieux.? 
On  aurait  tendance  à  l’admettre  en  raisonnant 
d’après  l’état  inflammatoire  qui  se  développe 
fatalement  dans  un  conduit  digestif  où  se  produit 
la  stagnation  des  aliments  et  aussi  d’après  les 
symptômes  infectieux  relevés  chez  certains  ma¬ 
lades. 

Cette  théorie  du  rétrécissement  inflammatoire 
est  celle  que  Cuisez  soutient  volontiers  dans  les 
nombreux  travaux  qu’il  a  consacrés  à  la  question 
avec  une  compétence  particulière.  Cependant,  il 
ne  me  semble  pas  qu’on  soit  encore  en  droit 
d’admettre  définitivement  cette  dénomination  de 
rétrécissement  inflammatoire. 

Fes  rapports  de  ce  rétrécissement  avec  le  méga- 
œsophage  sus-jacent  sont  intéressants  à  dis¬ 
cuter.  Fes  auteurs  qui  parlent  du  méga-œsophage 
en  y  attachant  une  importance  majeure  prennent 
de  toute  évidence  l’effet  pour  la  cause.  ;  le  méga¬ 
œsophage  n’est  pas  primitif  ;  il  est  secondaire  à 
l’obstacle  et  à  la  stagnation  alimentaire  que  celui- 
ci  déteniüne  forcément.  Iv’argument  d’après 
lequel  le  méga-œsophage  existe  chez  certains 
enfants,  qui  n’ont  pas  encore  manifesté  de  gêne 
notable  à  la  déglutition  par  rétrécissement,  ne  me 
paraît  pas  une  preuve  suffisante.  D’abord  il  peut 
très  bien  exister  un  méga-œsophage  congénital 
sans  qu’il  s’ensuive  de  rétrécissement,  alors  qu’on 
conçoit  mal  qu’une  simple  ectasie  d’une  portion 
du  tube  digestif;  quelle  qu’elle  soit,  ait  comme 
conséquence  une  sténose  de  la  partie  sous-jacente. 
D’autre  part,  une  très  intéressante  et  toute 
récente  communication  de  MM.  Delong  et  Aimé 
à  la  Société  de  gastro-entérologie  concerne  une 
étude  systématique,  chez  les  nourrissons,  de  la 
traversée  œsophagienne  sous  l’écran  radiosco¬ 


pique  et  conclut  que  le  méga-œsophage,  plus  ou 
moins  marqué,  est  pour  ainsi  dire  constant  à  cet 
âge  {Archives  des  maladies  de  l’appareil  digestij 
et  des  maladies  de  la  nutrition,  t.  XXIV,  n®  3, 
mars  1934,  p.  305).  Qu’il  survienne  une  anomalie 
en  plus  ou  en  moins  dans  l’enfance,  sous  des 
influences  imprécises,  et  le  méga-œsophage  est 
constitué..  Au  contraire,  pour  que  le  rétrécissement 
apparaisse,  il  faut  une  cause  nouvelle  et,  là,  nous 
sommes  en  pleine  hypothèse.  Il  est  vraisemblable 
que  certains  terrains  spasmophiles,  chez  des  sujets 
héréditairement  prédi.sjrosés,  sont  aptes  à  laisser 
naître  ces  accidents. 

D’autre  part,  on  a  parlé  de  tachyphagie  ;  c’est 
rTraisemblable  aussi.  Fnfin,  il  paraît  que  chez  des 
paxrplades  du  Brésil,  dont  l’alimentation  a  sans 
doute  quelque  particularité,  cette  affection  est 
tout  à  fait  commune  et  connue  sous  -  le  nom 
d’ewgtfsco. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement,]^  vais  être  très 
bref  et  volontairement  incomplet  ;  il  ne  s’agit 
point  d’une  revue  générale.  Je  veux  simplement 
insister  sur  deux  points. 

Premièrement,  de  tels  malades,  quand  le  dia¬ 
gnostic  est  établi,  doivent  être,  avant  toute 
chose,  examinés  à  l'œsophagoscope  et  traités 
ensuite  par  des  dilatations.  Beaucoup,  surtout  si 
le  mal  est  au  début,  s’améliorent  (je  ne  dis  pas 
guérissent),  dans  des  proportions  telles  que  leur 
affection  est  compatible  avec  une  vie  normale, 
par  ces  moyens  somme  toute  simples  et  pratique¬ 
ment  sans  risques,  à  condition,  bien  entendu,  que 
la  chose  soit  faite  par  un  spécialiste  qualifié. 
Il  faut  donc  persévérer  dans  cette  voie  patiem¬ 
ment,  minutieusement,  eu  y  adjoignant  des 
lavages,  en  réglant  l’alimentation,  peut-être  en 
traitant  l’état  général  (?). 

Ce  n’est  qu’après  un  échec  dûment  constaté, 
alors  que  le  malade  et  le  médecin  sont  découragés, 
qu’on  doit  recourir  à  l’intervention. 

Deuxièmement,  il  y  a  une  opération  excellente 
pour  la  lésion  que  je  viens  de  décrire,  le  rétré¬ 
cissement  inférieur  de  l'œsophage.  Il  faut  évi¬ 
demment  s’assurer  qu’il  s’agit  bien  de  cette 
lésion,  acquérir  cette  assurance  par  l’interroga¬ 
toire,  par  l’examen  radiologique,  par  l’œsopha- 
coscopie.  Puis,  il  faut  renoncer  aux  opérations 
graves  qui  ont  été  proposées  jusqu’ici  et  qui,  à 
juste  titre,  ont  effrayé  par  leur  seule  description  et 
parfois  aussi  par  leurs  résultats.  Point  n’est  besoin 
d’aborder  l’œsophage  en  son  étage  médiastinal,  au 
risque  de  complications  redoutables,  au  prix  de 
mutilations  définitives.  Ce  sont  entreprises  qui, 
comme  l’a  écrit  le  professeur  Denormant,  «démon- 
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trent  beaucoup  plus  l'habileté  de  l’opérateur  que 
la  valeur  de  la  méthode  ». 

De  même,  la  dilatation  forcée  par  voie  endosco¬ 
pique  (Mikulicz)  me  paraît  aveugle  et  brutale  et 
—  malgré  le  bien  qu’on  en  dit,  surtout  à  l’étranger, 
— je  nela  conseillerais  jamais.  En  outre,  comment 
compter  que  les  ruptures  obtenues  de  la  sorte 
ne  se  cicatrisent  pas  en  reproduisant  la  sténose? 

Heller  a  décrit  une  opération  qui  se  fait  par  voie 
abdominale  épigastrique,  voie  admirable  chez  ces 
sujets  amaigris,  au  ventre  creusé,  si  l’on  a  soin 
surtout,  au  cours  de  l’opération,  de  les  placer  en 
lordose  au  moyen  d’un  billot  glissé  sous  le  rachis. 
Ea  région  cœliaque  est  saillante  et,  par  une  simple 
incision  médiane,  des  plus  rapides  et  des  plus 
simples,  on  aborde  l’œsophage  terminal,  à  l’ori¬ 
fice  diaphragmatique  ;  on  libère  avec  la  plus 
grande  aisance  les  cinq  à  six  derniers  centimètres 
d’œsophage,  sur  lesquels  l’accès  est  alors  facile 
sans  avoir  à  léser  ou  à  sacrifier  aucun  organe,  sans 
déterminer  la  moindre  hémorragie.  On  peut  avec 
prudence,  sur  une  sonde  cannelée,  inciser  l’étui 
fibreux,  libérer  la  muqueuse  sur  toute  la  hauteur 
désirable,  réaliser  une  opération  qui  est  presque 
exactement  la  sœur  de  la  pylorotomie  extra¬ 
muqueuse  de  Fredet.  C’est  en  effet  une  véritable 
œsophago-cardiotomie  extramuqueuse  qui  a 
l’immense  qualité  de  ne  pas  ouvrir  l’œsophage,  de 
ne  nécessiter  aucune  suture,  aucune  anastomose, 
aucune  résection.  Elle  est  donc  bénigne  et  la  mor¬ 
talité  opératoire  doit  être  tenue  pour  nulle.  J’en 
ai  décrit,  après  le  professeur  Delbet,  la  technique 
dans  le  Journal  de  chirurgie  (t.  XEI,  n°  5,  mai 

1933)- 

Actuellement,  j’ai  pratiqué  six  fois  cette  opéra¬ 
tion  avec  un  plein  succès  dans  les  suites  immé¬ 
diates.  En  ce  qui  concerne  les  suites  éloignées,  je 
suis  seulement  autorisé  à  dire  que  ma  plus  ancienne 
opérée  reste  guérie  après  deux  ans  et  huit  mois 
et  que  les  autres  s’échelonnent  dans  l’intervalle. 

Donc,  je  le  répète,  les  rétrécissements  du  bas 
œsophage  ne  sont  pas  rares  et  le  seront  d’autant 
moins  que  leur  existence  sera  davantage  connue.  Il 
me  paraît  d’un  intérêt  réel  de  savoir  que  nous 
sommes  loin  d’être  désarmés  contre  eux  et  que,  à 
l’inverse  de  ce  qui  se  passe  pour  beaucoup  d’autres 
affections,  nous  sommes  au  contraire  parfaite¬ 
ment  à  même  de  les  guérir. 
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LA  LOCALISATION 
ANATOMIQUE 
DES  DIVERTICULES 
DUODÊNAUX  (I) 

le  D'  L.  DIOCL'ÈS 

D’étude  des  diverticules  duodénaux  a  fait 
l’objet  de  très  nombreux  travaux.  D’année  der¬ 
nière,  M.  le  professeur  Carnot  y  consacrait  une 
de  ses  leçons  cliniques  du  samedi.  Après  avoir 
rappelé  les  importants  travaux  de  Detulle  et  de 
René  Marie,  il  insistait  sur  l’intérêt  embryolo¬ 
gique  de  ces  formations  diverticulaires  très  fré¬ 
quentes  dans  la  région  duodénale.  En  expliquant 
la  formation  tératologique  des  diverticules  con¬ 
génitaux,  il  rappela  que  le  pancréas  n’est  d’ailleurs 
qu’un  diverticule  ainsi  que  ses  canaux  accessoires. 

Tout  récemment  encore,  les  diverticules  duodé¬ 
naux  firent  l’objet  de  plusieurs  travaux  intéres¬ 
sants.  Charrier  et  Calderon  rapportèrent  un  cas  de 
diverticule  du  troisième  duodénum  dans  les  Bulletins 
et  mémoires  de  la  Société  de  chirurgie  du  13  juillet 
1932.  Weigel  (de  Strasbourg)  rapportait  dans  le 
Bulletin  de  la  Société  de  radiologie  médicale  de 
France  de  novembre  1932  une  étude  sur  :  Diver¬ 
ticule  vrai  et  pseudo-diverticule  du  duodénum. 

Notre  collègue  Aymard  (de  Vichy)  publiait 
dans  le  Journal  de  radiologie  une  observation 
de  diverticule  et  rappelait  quelques  statistiques, 
celles  de  Cole  et  de  Case  en  particulier.  Mais  la 
stéréoscopie  des  diverticules  duodénaux  n’a 
jamais  étéutüisée  jusqu’ici.  Cependant,  le  17  dé¬ 
cembre  1933  à  la  Société  de  radiologie  du  littoral 
méditerranéen,  à  la  suite  d’une  très  intéressante 
communication  du  D^  Rémy  Roux,  sur  la  Sté¬ 
réoscopie  dans  le  radiodiagnostic  des  affections 
thoraciques,  le  D^  de  Duna  indiquait  que  la  sté¬ 
réoscopie  serait  précieuse  pour  le  radio-diagnostic 
du  duodénum  lorsqu’elle  serait  possible.  C’est 
chose  faite  actuellement  :  l’étude  stéréoradio- 
graphique  du  duodénum  e.st  le  dernier  domaine 
conquis  récemment  par  cette  technique,  à  laquelle 
nous  travaillons  depuis  plusieurs  années  et  qui  est 
seulement  parfaitement  au  point  depuis  quelques 
mois  à  peine.  Da  stéréoradiographie  du  tractus 
digestif  avait  déjà  donné  des  résultats  remar- 
quables,  particulièrement  dans  l’étude  des  affec¬ 
tions  gastro-intestinales.  Dester-Deonard  (de  Phi- 
ladelpliie)  obtint  le  premier  un  stéréogramme  de 

(i)  Travail  du  I^aboratoire  de  radiologie  de  la  clinique 
médicale  de  l' Hôtel-Dieu  (Prof.  Carnot). 
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l’estomac  et  de  l’intestiu.  Lang  (de  Hambourg) 
obtint  également  l’un  des  premiers  un  stéréo- 
gramme  du  côlon  après  repas  baryté.  Mais  c’est 
surtout  à  la  suite  des  très  nombreux  travaux  de 
Case  (de  Chicago),  dont  les  premiers  travaux 
remontent  à  iQio  et  dont  les  quatre  Atlas  sont 
aujourd’hui  classiques,  que  la  stéréoradiographie 
se  répandit  en  Amérique  et  en  Allemagne. 

Mais,  pour  obtenir  dans  tous  les  cas  un  effet 
plastique  parfait  sur  le  duodénum,  il  était  néee.s- 
saire  d’obtenir  la  quasi-instantanéité  dans  la 
prise  des  deux  clichés  constituant  l’image  stéréo¬ 
scopique  du  duodénum. 

1,’appareillage  que  nous  avons  fait  construire 
par  la  Compagnie  générale  française  de  radiologie 
nous  a  permis,  grâce  à  sa  très  grande  rapidité,  à 
ses  remarquables  qualités  de  précision  et  surtout 
a  son  automatisme  constant,  d’obtenir  tant  debout 
qu’en  décubitus  ventral  et  en  position  de  Chaoul, 
d’excellents  stéréogrammes  duodénaux  dont  les 
deux  images  se  superposent  parfaitement  au 
stéréoscope.  Grâce  à  cet  appareillage,  depuis 
plusieurs  années,  nous  avons  pu,  dans  le  labora¬ 
toire  de  la  clinique  médicale,  poursuivre  l’étude 
stéréoradiographique  du  duodémmi  (fig.  i). 

Mais  la  stéréoscopie  ne  dispense  aucunement 
des  examens  à  l’écran,  qui  doivent  toujours  pré¬ 
céder  la  prise  des  clichés.  C’est  seulement  lorsque 
la  radioscopie  se  montre  douteuse  et  imprécise 
qu’il  faudra  compléter  l’examen  radiologique 
par  la  prise  de  clichés  simples  ou  stéréoscopiques^ 
suivant  le  cas  clinique  considéré  et  en  tenant 
compte  des  difficultés  de  localisation  rencontrées 
au  cours  des  examens  à  l’écran  suivant  les  diffé¬ 
rentes  incidences  classiques. 

La  recherche  du  diverticule  doit  obligatoire¬ 
ment  s’effectuer  radioscopiquement,  et  c’est  à 
l’écran  que  l’on  fait  la  découverte  du  diverticule. 

C’est  le  signe  de  la  «  btdle  d’air  périduodénale  » 
qui  met  en  éveil  l’attention  du  radiologiste  averti 
et  lui  fait  rechercher  méthodiquement  le  diverti¬ 
cule  pressenti  et  parfois  présumé  par  le  syndrome 
douloureux  tardif  uu  peu  bâtard  accusé  par  le 
malade.  Il  faudra  souvent  être  patient  et  savoir  at¬ 
tendre,  car  l’emplissage  du  diverticule  est  rarement 
rapide.  lyagélobarine  ne  pénètre  d’une  manière  géné¬ 
rale  que  très  lentement  dans  le  pédicule  diverti- 
culaire.  he  liquide  opaque  vient  peu  à  peu  emplir 
le  fond  du  diverticule,  puis  monte  progressivement, 
chassant  l’air  et  le  liquide  résiduel  qui  habituel¬ 
lement  remplissent.  I^a  durée  de  cet  emplissage 
demande  parfois  quarante  minutes  et  même  plus. 
GaUy  recommande,  pour  gagner  du  temps,  la 
méthode  du  double  repas  opaque,  la  première 


botdllie  étant  ingérée  six  heures  avant  l’examen. 
Mais  cette  méthode  rend  les  images  plus  com¬ 
plexes,  et  peut  entraîner  des  erreurs.  Par  contre. 
Case  conseille  de  comprimer  le  duodénum  au- 
de.s.sou.s  du  pédieule  diverticulaire.  C’e.st  la  mé¬ 
thode  ([ue  notis  utilisons  an  cas  où  l’emi)lissage  est 
par  tro  plent.  Noms  utihsons  pour  ces  recherches; 
1°  le  compresseur  que  nous  avons  fait  adapter 
par  Massiot  sur  notre  sélecteur,  et  qui  nous  sert 
pour  les  examens  en  station  verticale  ;  2°  la  posi¬ 
tion  de  Chaoul  pour  les  examens  et  la  prise  de 
clichés  en  décubitus  ventral. 


Prise  de  clichés  .stéréoscopiques  du  duodéiuini  en  décubilu.s 
ventnal  (fig.  j). 


On  arrive  ainsi  facilement  à  obtenir  une  image 
caractéristique  à  trois  niveaux  :  air,  liquide, 
baiymin,  mais  seulement  en  station  verticale. 

I/C  diagnostic  du  diverticqle  duodénal  étant 
posé,  il  s’agit  de  le  localiser  et  de  reiiérer  son 
pédicule  anatomiquement. 

C’est  alors  que  l’on  devra  faire  varier  les  inci¬ 
dences  et  étudier  les  images  suivant  toutes  les 
positions  possibles  et  en  multipliant  les  observa¬ 
tions  .suivant  les  angles  les  plus  divers. 

Mais  la  radioscopie  à  l’intensité  de  4  milliam¬ 
pères,  avec  les  grilles  actuelles,  ne  peut  être  pro¬ 
longée  indéfiniment,  dans  l’intérêt  du  patient 
et  du  radiologiste. 

•  Parfois  d’ailleurs,  le  pédicule  est  filiforme,  la 
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gélobariiie  ne  l’injecte  qu’à  de  très  courts  inter¬ 
valles  et  il  échappe  aux  investigations  radiosco¬ 
piques  les  plus  minutieuses.  D’autre  part,  la 
localisation  anatomique  du  diverticule,  surtout 
chez  les  sujets  épais,  comporte  certains  aléas, 
même  a\-ec  les  installations  les  plus  puissantes 


7  Avril  1934. 

suffisent  dans  la  plupart  des  cas.  Da  dépense  est 
donc  minime,  elle  n’excède  pas  celle  que  comporte 
uue  série  duodénale  et  paraît  minime  en  présence 
des  renseignements  précieux  et  de  la  sécurité 
qu’elle  offre  au  patient  et  au  chirurgien  qui  sera 
aiipelé,  le  cas  échéant,  à  intervenir,  ha  vision 


Diverticule  (lu  duodéiiuiu  localisé  en  avant  et  en  dedans  de  D“  (Malade  du  De  Gulinaïui.  Opératçur:  pr  Gosset).  (lig.  2). 


et  pour  les  j^eux  les  mieux  exercés,  et  il  est  néces¬ 
saire  de  préciser  et  de  confirmer  de  manière  objec¬ 
tive  la  situation  exacte  du  diverticule,  afin  de 
décider  et  de  guider  infailliblement  l’acte  opéra¬ 
toire. 

C’est  alors  que  la  stéréoradiographie  est  indi¬ 
quée  obligatoirement  si  l’on  veut  opérer  à  coup 
sûr  et  trouver  immédiatement  sans  perte  de  temps 
la  poche  diverticulaire. 

En  général,  deux  stéréogramnies  de  format 
t8  X  24,  l’un  debout,  l’autre  en  position  de  Chaoid, 


.en  relief  du  diverticule  et  de  la  région  où  il  aura  à 
•  intervenir  dictera  sa  technique,  évitera  des  dégâts 
inutiles  et  facilitera’ grandement' soliijsuccès.  Nous 
avons  pu  noirs  en  rendre  compte  dans  les  cas  de 
diverticules  localisés  par  cette  méthode  et  qui  ont 
été  opérés  avec  succès  par  le  professeur  Cunéo, 
le  professeur  Gosset  et  le  D^'  Sénèque  (fig.  2) . 

Cette  technique  a  présenté  un  très  gros  intérêt. 
Nous  avons  pu,  grâce  à  la  stéréoscopie,  localiser 
exactement  plus  de  quarante  diverticules  du  duo¬ 
dénum.  Cette  loçqlisation  très  simple  et  très  facile 
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en  .stéréoradiograpbie,  avec  l’appareil  ipie  nous 
possédons  au  laboratoire  de  la  clinique,  présente 
une  très  grosse  importance,  non  seulement  en  ce 
qui  concerne  le  diagnostic  difiérentiel  et  le  dia¬ 
gnostic  anatomique  du  diverticule  et  de  son 
pédicule,  mais  également  et  surtout  au  point  de 
vue  pratique.  Eu  effet,  les  indications  opératoires 
découlent  en  grande  partie  de  la  localisation 
exacte  de  ces  diverticules,  ainsi  que  l’a  montré  le 
professeur  Carnot,  car  si  le  diverticule  est  volu¬ 
mineux,  antérieur  ou  externe,  l’intervention  est 
facile  et  le  succès  opératoire  est  certain  ;par  contre, 
si  les  diverticules  sont  postérieurs  et  internes  et 
localisés  dans  la  tête  du  pancréas  et  dans  des 
régions  très  vasculaires,  ils  sont  peu  tentants  au 
2)oint  de  vue  cliimrgical,  en  rai.son  des  difficultés 
opératoires  et  des  complications  qui  surviennent 
presque  fatalement. 

Nous  ne  prouvons  rapporter  ici  toutes  les  obser¬ 
vations  détaillées  des  nombreux  cas  de  diverti¬ 
cules  duodénaux  qu’il  nous  a  été  donné  d’ob¬ 
server  au  laboratoire  de  la  clinique. 

Observation.  —  Afin  de  ne  pas  allonger  outre 
mesure  cet  article,  nous  citerons  seidement  le  cas 
suivant,  iDarticulièrement  typique  et  intéressant  à 
des  titres  divers. 

R...  vient  consulter  pour  douleurs  abdo¬ 
minales  et  vomissements,  survenant  quotidienne¬ 
ment  deimis  un  mois. 

Les  douleurs  abdominales  débutent  dans  la 
région  de  l’hypocondre  droit,  intéressent  l’épi¬ 
gastre  et  atteignent  l’hypocondre  gauche.  Elles 
s’irradient  également  vers  l’épaule  droite.  Ces 
douleurs  présentent  les  caractères  des  coliques, 
elles  sont  très  violentes  et  arrachent  i^arfois  des 
cris  à  la  patiente. 

Ivlles  sont  surtout  accusées  une  demi-heure 
avant  le  déjeuner  et  avant  le  dîner.  Parfois,  mais 
plus  rarement,  elles  apparaissent  la  nuit  vers 
deux  heures  du  matin.  Au  réveil,  elles  réappa¬ 
raissent  surtout  à  l’éiDaule  droite. 

Ces  crises  douloureuses  sont  calmées  jjar  le 
bicarbonate  de  soude,  le  décubitus  ventral,  les 
compresses  très  chaudes,  les  renvois  de  gaz  et  les 
pre.ssions  manuelles  exercées  sur  la  région  épi¬ 
gastrique. 

Elles  sont  exagérées  par  les  acides,  les  tomates, 
les  haricots,  les  ingestions  de  grandes  quantités 
de  liquides. 

Ces  douleurs  sont  quotidiennes  depuis  un 
mois,  de  même  que  les  vomissements  qui  sur¬ 
viennent  deux  ou  trois  fois  par  jour  et  plus  parti¬ 
culièrement  après  le  déjeuner,  ils  sont  alors  ali¬ 
mentaires.  Par  contre,  le  matin,  la  patiente 
rejette  seulement  un  liquide  aqueux.  Oes  vomis¬ 


sements  procurent  un  soulagement  important. 

Il  ii’y  a  jamais  eu  d’hématémèse. 

En  dehors  de  ces  deux  syuqitômes  cardinaux,  on 
note  une  céphalée  fronto-occipitale  vive  et  extrê¬ 
mement  tenace  survenant  surtout  en  fin  de  jour¬ 
née.  .Signe  constant  que  nous  avons  retrouvé 
liüur  tous  les  malades  chez  lesquels  nous  avons 
découvert  des  diverticules. 

Im  malade  présente  ime  anorexie  totale  et, 
de  ce  fait,  a  subi  un  amaigrissement  d’un  kilo¬ 
gramme  dejmis  un  mois.  11  n'existe  ni  diarrhée,  ni 
constipation. 

Dans  les  antécédents  de  la  iiatiente  on  note 
une  mère  morte  de  cancer  de  l’estomac  et  une 
tyiihoïde  à  onze  ans. 

Vers  dix-huit  ans  elle  a  commencé  à  ressentir 
des  troubles  dyspeptiques  c^ui  firent  penser  à  une 
dilatation  d’estomac  jiar  le  premier  médecin  qui 
l’examina.  Ces  troubles  persistèrent  jusqu’à  l’âge 
de  trente-cinq  ans,  avec  des  alternatives  d’amélio¬ 
ration  et  d’aggravation.  Mais  toujours,  les  diges¬ 
tions  étaient  lourdes,  l’état  nauséeux  joersistait 
et  la  iiatiente  ressentait  un  mal  indéfinissable 
dans  la  région  épigastrique. 

De  trente-cinq  à  quarante-cinq  ans  une  amélio¬ 
ration  sensible  se  jiroduisit  et  la  malade,  dont 
l’appétit  revenait  un  jDeu,  prit  du  iroids.  A  jiartir 
de  quarante-cinq  ans,  réapparition  de  troubles 
dyspeptiques  plus  accusés. 

A  soixante  ans,  elle  présenta  un  épisode  fébrile 
aigu  douloureux  dans  la  région  para-ombilicale 
supérieure  droite  ;  le  diagnostic  resta  hésitant  ; 
on  parla  d’appendicite,  de  iDéritonite  localisée. 
Cet  état  fébrile  dura  un  mois,  aucune  intervention 
ne  fut  décidée... 

Deux  mois  pim;  tard  apparut  un  ictère  qui  dura 
six  semaines. 

Puis,  c’est  rinstoire  des  troubles  dyspejjtiques 
qui  continue  :  les  nausées  sont  plus  vives  et 
deviennent  permanentes;  les  douleurs  abdomi¬ 
nales  s’accomiJagnent  parfois  de  vomissements. 

Un  médecin  de  Toulouse,  consulté  il  y  a  quatre 
ans,  frappé  par  l'état  de  la  malade  qui  a  maigri 
de  25  kilogrammes  en  dix  ans,  fait  le  diagnostic 
de  tuberculose  jjulmonaire  avec  troubles  dyspep¬ 
tiques. 

Examen  unique.  —  Un  fait  frappe  tout 
d’abord  cirez  cette  femme  de  soixante-quinze  ans. 
Elle  est  admirablement  conservée  tant  physique¬ 
ment  qu’intellectuellement,  ou  lui  donnerait  à 
peine  la  soixantaine;  elle  est  remarquablement 
alerte,  vive  et  svelte.  Elle  est  très  mince  mais 
sans  pâleur.  L’examen  somatique  des  différents 
organes  et  appareils  ne  révèle  rien  d’intéressant 
à  signaler,  la  sclérose  vasculaire  est  discrète,  la 
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tension  est  Ijonne  (15-9  au  Vaquez).  Le  reui  droit 
e.st  légèrement  ptosé.  L’urée  est  en  quantité 
normale  dans  le  sang.  Il  n’existe  pas  de  sang  dans 
les  selles.  Les  poumons  sont  normaux,  cliniciue- 
ment,  à  l’écran  et  sur  le  cliché. 

Au  point  de  vue  radiologique  on  note,  à  l’exa¬ 
men  radioscopique  du  transit  digestif,  un  très 
volumineux  diverticule  de  D-  qui  explique 
parfaitement  l’histoire  clinique  de  cette  patiente. 
Ce  diverticule,  découvert  à  l’écran,  est  localisé 
par  deux  stéréograinmes  suivant  la  technique 
que  nous  avons  indicptée  précédemment,  Il  est 
interne  et  postérieur  et  s’étend  loin  dans  la  pro¬ 
fondeur.  vSa  palpation,  même  très  légère,  réveille 
une  douleur  syncopcde  extrêmement  vive  (|ui 
occasionne  une  chute  de  la  malade  derrière  l’écran. 

L'ait  intéressant  ;  nous  avons  retrouvé  cette 
douleur  syncopale  chez  presc^ue  tous  les  patients 
porteurs  de  diverticules,  ([u’il  nous  a  été  donné 
d’observer. 

Kn  somme  :  1“  Jtiiane  hydro-aérique  à  trois 
niveaux;  2"  huile  d’air  périduodénale  à  jeun; 
3"  douleur  syncopale  nous  paraissent  les  trois 
signes  radioscoi^iques  les  plus  constants  des  diver¬ 
ticules  duodénaux. 

Dans  nos  observations,  la  stéréoscopie  nous  a 
été  d’un  très  utile  secours,  en  nous  permettant 
de  contrôler  et  de  préciser  nos  diagnostics  parfois 
encore  douteux  malgré  de  minutieux  examens  à 
l’écran. 

Ces  documents  objectifs  nous  ont  permis  une 
localisation  anatomique  toujours  exacte.  Dans 
aucun  cas  le  contrôle  opératoire  n’est  venu 
infirmer  la  précision  de  nos  localisations. 

Nous  croyons  donc  devoir  inciter  nos  collègues 
et  tous  nos  confrères  à  utiliser  la  stéréoradiogra- 
phie  dans  tous  les  cas  où  le  diagnostic  d’ulcus 
duodénal  paraît  encore  douteux  et  incomplet 
avec  les  méthodes  habituelles  de  radioscopie  et 
de  radiographie  ordinaire.  Ils  y  trouveront,  j’en 
ai  la  conviction  profonde,  une  source  de  rensei¬ 
gnements  précieux  et  indi.scutables,  leurs  dia¬ 
gnostics  y  gagneront  en  précision,  leurs  directives 
thérapeutiques  seront  basées  sur  des  domiées 
sûres  et  leurs  malades  en  bénéficieront  largement. 

Maintenant  que  cette  technique  est  au  point, 
nul  n’a  le  droit  de  négliger  une  telle  méthode  qui 
donne  tant  de  sécurité  aux  malades  atteints  de 
diverticules  duodénaux. 


ÉVENTRATION 

DIAPHRAGMATIQUE 

D’ORIGINE  TRAUMATIQUE 
(TAMPONNEMENT 
ENTRE  DEUX  WAGONS) 

P.  CARNOT  et  E.  CAROLI 

Nous  rapportons  ici  une  observation  rare  d’éven¬ 
tration  diaphragmatique  gauche,  survenue  après 
une  violente  compression  abdominale  entre  deux 
tampons  de  wagon. 

Il  s’agit  d’un  chef  de  manutention  du  chemin 
de  fer  du  Nord,  âgé  de  quarante-huit  ans  qui,  au 
cours  d’une  manœuvre  d’accrochage  de  wagons 
])ourlaformationd’un  train,  n’eut  pas  le  temps  de 
se  glisser  en  bonne  place  et  fut  comprimé  entre 
deux  tampons  :  par  bonheur,  le  wagon  sur  lequel 
il  s’appuyait  n’était  pas  freiné  et  fut  au.ssitôt 
chassé  en  arrière.  Le  choc  n’en  a  pas  moins  été 
transmis  tout  entier,  d’un  wagon  à  l’autre,  par  la 
région  abdomino-thoracique  de  notre  homme,  qui 
a  subi,  de  ce  fait,  pendant  quelques  instants,  une 
énorme  compression. 

I,e  blessé  n’a  cependant  pas  perdu  connaissance  : 
relevé  aussitôt,  il  a  été  examiné  par  le  médecin  de 
la  Compagnie  qui  a  constaté  une  forte  contusion 
du  thorax  gauche  (au  niveau  des  S'’,  90  et  10'^ 
côtes)  et  de  l’abdomen  sous-jacent.  Pas  de  shock  ; 
irouls  à  80  ;  ni  vomissements  ni  hémoptysie. 

Le  blessé  a  été  mis  en  observation  à  l’Hôtel- 
Dieu  de  Rouen  :  le  carnet  médical  signale  une 
large  ecchymose  abdominale,  ayant  bientôt  fusé 
vers  la  région  inguinale  droite  ;  une  radioscopie 
thoracique  aurait  été,  alors,  négative. 

Après  quelques  jours  de  repos,  aucune  complica¬ 
tion  grave  n’apparaissant,  cet  homme  est  retourné 
chez  lui  où  il  s’est  rei)osé  un  mois  avant  de  re- 
Ijrendre  son  service. 

Cependant,  dès  le  lendemain  de  l’accident,  le 
malade  éprouvait,  aussitôt  après  avoir  mangé,  de 
l’oppression  et  de  la  dyspnée  ;  ces  troubles  s’exa¬ 
gérant,  il  alla  consulter  le  médecin  de  la  Compagnie 
qui  pensa  à  de  la  «  dyspepsie  hypopeptique  »  et  qui 
l’envoya  pour  décision  à  Paris,  au  service  médical 
de  la  Compagnie,  afin  que  fût  élucidée  la  filiation 
po.s,sible  des  troubles  digestifs  avec  le  trauma¬ 
tisme. 

Par  le  seul  examen  clinique,  le  D>'  Caroli  pensa 
à  une  éventration  diairliragmatique  et  il  envoya 
le  malade  à  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu, 
où  nous  le  soumîmes  à  un  double  examen  clinique 
et  radiologique. 
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CYNIQUEMENT,  nous  constatâmes  plusieurs 
signes  importants  : 

1°  Une  distension  du  thorax  inférieur  gauche 
avec  anormale  augmentation  de  la  sonorité  de 
l’espace  de  Traube  ; 

2°  Une  diminution  de  V ampliation  thoracique 
gauche  dans  les  mouvements  respiratoires; 

30  Une  disparition  de  la  matité  cardiaque,  cher¬ 
chée  à  sa  place  habituelle  ; 

4°  Une  dextrocardie,  par  refoulement  très  con¬ 
sidérable,  les  bruits  de  la  pointe  étant  perçus  au 
bord  du  sternum  et  la  matité  cardiaque  s’étendant 
très  loin  vers  la  droite. 

Radiologiquement,  confirmation  entière  des 
signes  cliniques  : 

1°  Héniidiaphragme  gauche  :  très  bombé. 


fiveiitratioH  diaphragmatique  gauclie  traumatique  (calque 
d’une  radiographie)  (fig.  i). 

L’œsophage,  Œs,  traverse  le  diaphragme  eu  bonne  place. 
L’estomac,  à  partir  du  cardia,  remonte  en  haut  de  l’éveu- 
tratioii  gauche  pour  se  recourber  en  siphon  et  redescendre 
en  avant,  eu  ligne  droite,  jusqu’au  pylore  et  au  duodénum. 

remontant  dans  la  cage  thoracique  jusqu’à  la 
troisième  côte. 

De  face,  la  ligne  supérieure  du  diaphragme  est 
nettement  marquée  par  une  ombre  entre  la  clarté 
du  poumon  en  haut  et  celle  des  poches  à  air,  gas¬ 
trique  et  colique,  en  bas.  Tandis  que  la  coupole 
droite  est  à  sa  place  habituelle,  la  coupole  gauche, 
au  lieu  d’être  plus  basse  que  la  droite,  monte  au 
contraire  très  haut  dans  la  cage  thoracique  ;  elle  y 
décrit  une  large  courbe  régulière,  qui  atteint  la 
hauteur  de  latroisième  côte  pour  redescendre  ensuite 


à  les  attaches  costales  :  il  y  a  donc  un  véritable 
dôme  diaphragmatique  gauche  occupant  les  deux 
tiers  inférieurs  de  la  cage  thoracique. 

De  profil,  le  bombement  de  la  coupole  gauche  est 
nettement  plus  élevé  en  arrière  qu’en  avant  ;  il  est 
cependant  encore  très  élevé  en  avant  puisqu’il 
bouscule  le  cœur  à  droite. 

Ua  régularité  et  l’ampleur  de  la  courbe  de  la 
coupole  gauche  permettent  de  porter  le  diagnostic 
à' éventration  diaphragmatique  ;  car  on  ne  voit, 
dans  la  ligne  supérieure,  ni  irrégularité,  ni  interrup- 


La  poche  juxta-cardiaque  est  postérieure  et  la  poche 
juxta-pylorique  esi  antérieure,  Forme  générale  eu  U  renversé 
(eu  siphon),  la  grande  courbure  contre  le  diaphragme  refoulé, 

tion  de  continuité,  ni  brèche  avec  effraction  des  vis¬ 
cères  sous-jacents,  comme  ce  serait  le  cas  s’il  s’agis¬ 
sait  d’une  hernie  diaphragmatique  congénitale 
avec  sac,  ou  encore  d’une  éviscération  traumatique 
à  travers  une  rupture  du  diaphragme.  Ajoutons 
que  le  diaphragme  surélevé  est  fixe  et  qu’il  y  a 
paralysie  du  diaphragme  gauche  forcé,  celui-ci 
ayant  perdu,  à  la  fois,  sa  tonicité  et  sa  contracti¬ 
lité. 

2°  Au-dessus  du  diaphragme  gauche  : 

A.  — he  poumon  gauche  est  très  refoulé  en  haut  ; 
il  n’occupe  plus  que  le  tiers  de  son  emplacement 
thoracique  habituel  ;  sa  clarté  est  considérable. 

B.  —  Ue  cœur  est  refoulé  fortement  à  droite, 
bousculé  par  le  bombement  de  l’éventration  phré¬ 
nique  gauche  ;  sa  pointe  bat  sur  la  Hgne  médiane. 
Il  s’agit  là  d’une  dextrocardie  par  refoule¬ 
ment  et  non  d’une  inversion  cardiaque  :  car  ni  les 
cavités  ni  les  gros  vaisseaux  ne  sont  intervertis  ;  il 
ne  s’agit  pas  de  «  cœur  en  miroir  »  comme  dans 
l’hétérotaxie  ;  mais  le  refoulement,  à  droite,  de  la 
partie  inférieure  du  cœur  par  l’éventration  l’a  fait 
pivoter  autour  des  gros  vaisseaux  de  la  base  (restés 
en  place  parce  que  supérieurs  à  l’éventration). 
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3°  Au-dessous  du  diaphragme  gauche,  rem¬ 
plissant  la  poche  de  l’éventration,  occupant  par 
conséquent  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  cage  tho¬ 
racique  gauche,  sont,  côte  à  côte,  l’estomac  à 
droite  et  l’angle  colique  gauche. 

A.  — h’ estomac,  devenu  intrathoracique,  s’est, en 
quelque  sorte,  retourné  en  suivant  le  déplacement 
du  diaphragme,  pivotant  autour  de  l’attache  fixe 
gastro-phrénique  devenue  postérieure  ■;  il  en  résulte 
que  sa  face  antérieure  est  collée  contre  le  dia¬ 
phragme  ectopié  et  que  sa  grande  courbure  est 
en  haut,  sa  petite  courbure  en  bas,  le  pylore  étant 
remonté  jusqu’au  niveau  du  cardia  qui,  lui,  n’a 
pas  bougé  sensiblement  ;  il  y  a,  par  là  même,  une 
sorte  de  volvulus,  d’interprétation  assez  difficile 
sur  les  clichés  de  face,  mais  au  contraire  facile  à 
comprendre  si  on  suit  à  l’écran  le  remplissage  de 
l’estomac  par  la  baryte,  si  on  fait  tourner  sous 
l’écran  le  malade  en  oblique,  ou  si  on  fait  prendre 
des  clichés  de  profil  ou  des  vues  stéréoscopiques. 

a)  La  me  du  remplissage  de  Vesiomac  par  la 
baryte  est  particulièrement  instructive  :  en  effet, 
on  voit  d’abord  apparaître  l’œsophage,  puis 
l’orifice  cardio-phrénique  un  peu  dévié  vers  la 
droite,  mais  à  sa  hauteur  normale  ;  mais,  delà,  la 
bouillie  opaque  remonte  brusquement  dans  le  tho¬ 
rax  vers  le  dôme  de  l’éventration  pour  redes_ 
cendre  ensuite  en  ligne  droite,  passer  à  traver.s  le 
pylore  surélevé,  puis  à  travers  le  duodénum  dé¬ 
roulé  jusqu’à  l’angle  duodéno-jéjunal,  resté  à  sa 
place  normale.  I^’estomac  décrit  donc,  dans  la 
poche  surélevée  de  l’éventration,  un  trajet  en 
forme  de  siphon  représentant,  suivant  la  compa¬ 
raison  classique,  un  U  renversé  (q). 

b)  De  profil,  on  se  rend  bien  compte  de  ce  mode 
de  remplissage  de  l’estomac  retourné. 

En  effet,  les  deux  branches  du  siphon,  dont  les 
images  se  recouvraient  en  partie  en  vue  de  face, 
sont  ici  dissociées  :  la  branche  juxta-cardiaque 
étant  postérieure  et  la  branche  juxta-pylorique 
antérieure:  la  bar5d;e,  partie  du  cardia,  monte  en 
arrière  et  en  haut  jusqu’au  sommet  de  l’éventration, 
passe  alors  en  avant  pour  redescendre  d’un  trait, 
en  bas  et  à  droite,  en  ligne  droite  jusqu’au  pylore 
et  à  l’angle  duodéno-jéjunal. 

Peu  après  le  remplissage,  le  sommet  du  siphon 
est  occupé  par  une  poche  à  air  commune  :  la 
baryte  est  en  partie  évacuée  ;  mais  en  partie  seule¬ 
ment,  car  une  certaine  quantité  n'a  pu  quitter  le 
bas-fond  de  la  première  poche  en  raison  du  ressaut 
qui  sépare  les  deux  brandies  du  siphon  gastrique  ; 
ici  encore  la  vue  de  profil  montre  très  clairement 
la  raison  de  cette  stagnation  (qui  rappelle  celle 


de  l'estomac  en  cascade).  Il  suffit,  d’ailleurs,  de 
faire  pencher  le  malade  en  avant  pour  vider  la  pre¬ 
mière  poche  dans  la  seconde. 

c)  Enfin  V examen  en  position  couchée  (et  même 
légèrement  renversée,  tête  basse)  fait  affluer  la 
baryte  au  sommet  du  siphon,  contre  le  dôme 
diaphragmatique  éventré,  tandis  que  la  poche  à  air 
remonte  au  contraire  vers  les  orifices  :  les  plis  de 
l’estomac  apparaissent  alors  nettement,  ce  qui 
confirme  ce  que  nous  avons  dit  déjà  de  la  direction 
des  deux  branches. 

B.  -  Le  côlon  apparaît  à  la  partie  gauche  de 
l’éventration,  contiguë  à  l’estomac,  notamment 
l’angle  colique  gauche  avec  ses  deux  branches  que 
l’on  peut  faire  apparaître  tantôt  remplies  de  gaz, 
tantôt  remplies  de  baryte  après  lavement  opaque, 
et  qui,  suivant  l’intensité  du  remplissage,  re¬ 
foulent  plus  ou  moins  l'une  devant  l’autre  les 
deux  branches  de  l’estomac  culbuté. 

En  késumé,  image  typique  d’éventration  dia¬ 
phragmatique  gauche,  expliquant  les  troubles 
accusés  par  le  malade  et  les  signes  cliniques  cons¬ 
tatés. 

Par  là  même  se  précisait  la  question  qui  nous 
était  soumise,  relative  aux  relations  des  troubles 
présentés  avec  l’accident  initial  de  tamponnage 
abdominal  : 

Il  paraît  impossible  de  rejeter  une  relation  de 
cause  à  effet  entre  l’extrême  compression  de  l’abdo¬ 
men  provoquée  par  les  deux  tampons  de  wagon 
et  l’éventration  diaphragmatique  consécutive. 
Il  est  probable  que,  sous  l’influence  du  tamponne¬ 
ment  abdominal,  le  diaphragme  a  subi,  en  retour, 
une  forte  pression  par  l’intermédiaire  des  organe- 
abdominaux  refoulés  et  qu’il  n’a  pu,  ultérieures 
ment,  ni  reprendre  sa  place  ni  refouler  par  son 
tonus  et  ses  contractions  les  organes  abdomi¬ 
naux  sous-jacents  ;  c’est  peut-être  cette  disloca¬ 
tion  qui  a  évité  la  rupture  du  tube  digestif. 

Il  est  probable,  d’ailleurs,  que  le  diaphragme 
ainsi  traumatisé  n’a  dégénéré  que  peu  à  peu,  soit 
qu’il  y  ait  eu  infiltration  hémorragique  ou  séreuse 
(comme  pour  les  ecchymoses  cutanées)  soit  qu’il 
y  ait  eu  rupture  de  fibres  musculaires  ou  même 
des  terminaisons  nerveuses  du  phrénique. 

Il  sera  intéressant  de  constater  si,  plus  tard^ 
r hémidiaphragme  gauche  peut  reprendre  quelque 
tonicité  et  si  les  images  radiographiques  témoignant 
de  l’éventration  diaphragmatique  diminuent  ou 
même  disparaissent. 

Il  ne  semble  pas  que  l’hypothèse  d’une  fragilité 
antérieure  du  diaphragme  (que  rien  ne  permet  de 
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supposer  dans  l'histoire  du  malade)  puisse  être 
soutenue  ;  du  moins  le  traumatisme  par  tamponne¬ 
ment  a-t-il  eu  le  rôle  primordial. 

Pour  ces  raisons,  nous  avons  conclu  à  un  acci¬ 
dent  du  travail,  et  cet  employé  a  obtenu  une  indem¬ 
nité  proportionnelle  de  33  p.  100. 


A  propos  de  cette  observation,  nous  insisterons 
sur  la  rareté  des  faits  analogues  :  nous  ne  connais¬ 
sons  pas,  en  effet,  d’exemple  d’éventration  trau¬ 
matique  du  diaphragme  aussi  typique. 

En  effet,  autant  on  a  rapporté  des  cas  de  hernies 
diaphragmatiques  traumatiques  (celles-ci  étant, 
d’après  Jean  Quénu,  beaucoup  plus  fréquentes 
que  les  hernies  congénitales,  précoces,  ou  même 
tardives),  autant  les  éventrations  diaphragma¬ 
tiques  traumatiques  paraissent  exceptionnelles  ;  la 
plupart  des  éventrations  apparaissant  congénitales. 
Néanmoins,  beaucoup  de  celles-ci  se  manifestent 
tardivement,  soit  à  l’âge  adulte,  soit  même  à  un 
âge  avancé  :  on  peut  admettre  alors  que  le  dia¬ 
phragme,  congénitalement  malformé,  subit  avec 
l’âge  l’effet  de  la  régression  sénile  et  que  ses  fais¬ 
ceaux  musculaires  deviennent  de  plus  en  plus 
incapables  de  résister  soit  à  la  surpression  exercée 
sur  sa  face  inférieure  par  l’aérogastrie  ou  l’aéro- 
colie,  soit  à  l’aspiration  exercée  sur  sa  face  supé¬ 
rieure  par  les  rétractions  pleuro-pulmonaires. 

Nous  avons,  par  exemple,  publié  avec  Friedel 
{Archives  mal.  digest.,  1920)  l’observation  d’un 
cas  de  mégacôlon  survenu  chez  un  homme 
de  cinquante-cinq  ans  qui  a  provoqué  secon¬ 
dairement  une  éventration  diaphragmatique 
gauche  avec  dextrocardie  :  l’âge  a,  évidem¬ 
ment,  influé  sur  la  distension  du  côlon  d’une  part, 
du  diaphragme  de  l’autre  ;  mais  l’accumulation 
de  gaz  et  de  matières  dans  le  mégacôlon  a  été  la 
cause  déterminante  qui  a  provoqué  le  bombement 
thoracique  du  thorax.  Des  faits  analogues  ont  été 
rapportés,  notamment  par  Hurst. 

On  a  rapporté,  de  même,  des  cas  d’aérophagie, 
avec  cardia  bloqué  et  remontée  de  l’estomac  et  du 
diaphragme. 

Mais  il  s’agit  là  d’éventrations,  lentement  déve¬ 
loppées  par  une  pression  abdominale  sous-ja¬ 
cente  continue,  et  non  d’éventrations  après  une 
brusque  compression  abdominale  traumatique. 

Nous  connaissons  cependant  quelques  cas  où  le 
traumatisme  paraît  avoir  joué  un  rôle  capital  (ou 
du  moins  prédominant)  par  compression  exté¬ 
rieure  sur  l’abdomen  : 

C’est  ainsi  que  nous  avons  suivi,  il  y  a  quelques 


années,  un  cas  d’éventration  diaphragmatique 
après  un  accident  de  cheval,  le  sujet,  homme 
de  sport,  ayant  en  sautant  un  obstacle  comprimé 
violemment  son  abdomen  contre  le  pommeau  de 
la  selle  :  il  s’évanouit  et,  dans  la  maison  de  santé 
de  Pau  où  on  le  transporta,  on  constata,  quelques 


I,a  baryte  tombe  au  fond  de  l’éveutratiou,  contre  le  dia- 
])hragme  :  la  direction  de  la  poche  gastrique  antérieure  eJ.t 
indiquée  par  les  plis  (qui  ont  retenu  des  traces  de  baryte) 
jusque  vers  le  pylore. 

jours  après,  une  collection  hydro-aérique  qu’on 
localisa  d’abord,  à  tort,  dans  la  plèvre.  Cet  homme 
étant  venu  à  Paris,  nous  constatâmes  à  la  radio¬ 
graphie  un  estomac  sous-phénique  à  niveau  hydro¬ 
aérique,  mais  logé  en  pleine  cage  thoracique  dans 
la  poche  d’une  éventration  diaphragmatique 
gauche.  Ce  cas,  que  nous  avons  déjà  publié  {Paris 
médical,  1930),  avait  été  interprété  par  nous  comme 
une  éventration  congénitale  latente  (dont  on  s’était 
aperçu  seulement  au  cours  de  la  radiographie 
nécessitée  par  le  traumatisme).  Or  nous  nous 
demandons  actuellement  s’il  ne  s’était  pas  agi  là 
d’une  éventration  traumatique,  provoquée  par  le 
violent  choc  épigastrique  et  semblable  au  cas  que 
nous  rapportons  aujourd’hui. 

Notre  collège  Porcher,  radiographe  de  l’hôpital 
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de  Vaugirard,  nous  a  montré  les  films  d’un  cas 
d’éventration  diaphragmatique  dont  il  a  suivi  les 
progrès  pendant  six  ans,  après  un  éboulement  dans 
une  tranchée  au  coirrs  de  la  guerre. 

Fatou,  IvUcy  et  Prévost  {Soc.  méd.  hôp.,  fév. 
1928)  ont  rapporté  le  cas  d’une  éventration  dia¬ 
phragmatique  droite,  survenue  six  ans  après  une 
chute  grave  du  côté  droit,  avec  contusion  thora¬ 
cique  sérieuse  et  ecchymose  très  étendue.  I^es 
troubles  avaient  augmenté  progressivement  :  six 
mois  après,  la  jeune  femme  s’essoufflait,  ne  pou¬ 
vait  plus  monter  à  cheval  et  son  professeur  de 
chant  constata  des  modifications  graves  dans 
l’étendue  de  la  voix  :  un  examen  radiographique 
décela  une  éventration  diaphragmatique  droite, 
le  diaphragme  remontant  jusqu’au  bas  du  troi¬ 
sième  espace  intercostal  antérieur  (ce  qui  corres¬ 
pond  en  arrière  au  disque  6*^-7®  dorsales). 

Ces  cas  sont  tout  à  fait  rares. 

Aucun,  d’ailleurs,  n’est  aussi  typique  que  celui 
que  nous  rapportons  :  éventration  diaphragmatique 
gauche  remontant  jusqu’à  la  troisième  côte  (avec 
rétraction  pulmonaire  et  dextrocardie  au-dessus, 
avec  ectopie  et  retournement  de  l’estomac  en 
siphon  dans  la  poche  de  l’éventration)  survenue 
après  un  écrasement  abdominal  gauche  entre  deux 
tampons  de  wagons. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Diverticule  du  duodénum. 

R.  I>BÎII9  et  JfAGOüïTE  et  ROUSSEUN  (du  Creuset) 
publtent  cttacHti  t»n  cas  iiitéfessatitde  dîvertfcule  du  duo¬ 
dénum  [Lyon  chirurgical,  mai-juin  igss,  ü'’  3,  p.  321  et 
347).  Le  CM' de  R.  IJeuîs,  étudié  arec  Michel,  Lugny  et 
Doyon  (de  Mâcon),  coHceriie  une  femme  de  soixante  ans. 
Elle  souffre  depuis  l’âge  de  huit  ans,  présentant  souvent, 
immédiatement  après  avoir  hu,  de  violentes  crises  dou¬ 
loureuses  à  siège  épigastrique.  Ces  crises  se  terminent 
brusquement  au  bout  d’une  demi-heure  par  des  vomis¬ 
sements  en  fusée.  D’abord  séparées  par  de  longues  pé¬ 
riodes  de  calme  complet,  les  crises  devieiment  finalement 
si  rapprochées  que  la  malade  supplie  qu’on  la  soulage. 

Des  clichés  en  série  du  duodénum  montrent  une  image 
arrondie  du  diamètre  de  2  francs  environ  ayant  xni  niveau 
liquide  surmonté  d’une  poche  à  air.  Ce  diverticule  cor¬ 
respond  au  quatrième  duodénum.  Il  demeure  plein 
alors  que  l'anse  intestinale  est  presque  vide. 

I/lntervention  montre  en  effet  un  cul-de-sac  de  la 
grosseur  d’une  petitenoix  situé  sur  le  bord  pancréatique,  du 
quatrième  duodénum,  près  de  l’angle  duodéno-jéjunal. 
11  est  lié  au  catgut  et  enfoui  en  bourse.  Guérison  complète. 

R.  Denis  fait  suivre  cette  commimication  des  réflexions 
suivantes  : 

Des  symptômes  des  diverticules  duodénaux  sont  sou¬ 
vent  ceux  de  l’ulcère,  surtout  ceux  du  premier  duodénum 
qui  coïncident  souvent  avec  un  ulcère.  D’autre  fois  ils  se 
manifestent  par  des  crises  douloiueuses  et  des  votnls- 


tements  ayant  tous  les  caractères  d’accidents  mécaniques 
de  mise  en  tension.  Certains  enfin  peuvent  comprimer 
le  cholédoque  et  donner  de  l’ictère  ou  des  troubles  pan¬ 
créatiques. 

Da  radioscopie  est  presque  toujours  insuffisante  ; 
seules,  les  radiographies  en  série  peuvent  donner  des 
renseignements  précis.  De  repérage  radiographique  est 
une  nécessité  absolue,  car  les  diverticules  n’apparaissent 
souvent  pas  à  l’opérateur. 

Quel  traitement  appliquer  ?  Si  l’enfouissement  peut 
suffire  aux  tout  petits  diverticules  la  résection,  suivie 
ou  non  de  dérivation  complémentaire,  est  généraiement 
l’opération  de  choix. 

Mais  parfois  un  diverticule  du  premier  duodénmn 
peut  coïncider  avec  un  ulcère  et  exiger  la  résection  duo- 
déno-pylorique  (Deriche,  Canaven,  Lagoutte  et  Rous- 
selin),  un  diverticule  du  troisième  duodénum  peut  être 
d'un  abord  particulièrement  dangereux  et  imposer  une 
simple  opération  palliative. 

Et.  Bernard. 

Le  traitement  des  pseudarthroses. 

l,es  chiffres  les  plus  variés  se  rencontrent  dans  les 
statistiques  de  pseudarthroses.  Tandis  que  certains  au¬ 
teurs  avec  Henderson,  Scudder,  Lorenz  Bôhler  parlent 
de  f)5  à  70  p.  100  de  pseudarthroses  consécutives  à  l’os¬ 
téosynthèse,  Lambotte  ne  trouve  que  deux  pseudar¬ 
throses  sur  I  200  cas  opérés  par  lui. 

Jean  Verbrugge  (d’Anvers)  et  Emee  Derom  (de 
Gaiid)  reprennent  l’étude  de  cette  question  dans  un  très 
intéressant  rapport  à  la  Société  belge  de  chirurgie  [Jour¬ 
nal  de  chirurgie  et  Annales  de  la  Société  belge  de  chirurgie 
séance  extraordinaire  du  r»''  juillet  1933). 

La  définition  de  la  pseudarthrose  et  sa  distinction 
d’avec  les  retards  de  consolidation  étant  parfois  subtile, 
les  auteurs  choisissent  un  délai  pratique  de  trois  mois  au 
bout  duquel  «  on  peut  pratiquement  parler  de  pseudar¬ 
throse  ».  On  perd,  en  effet,  une  fois  ce  délai  passé,  plus 
à  attendre  qu’à  iirtervenir  sans  tarder,  et  d’autant  plus 
que  les  résultats  du  traitement  chirurgical  sont  presque 
toujours,  à  cette  période,  rapides  et  excellents. 

Deux  croyances  funestes  sont  encore  répandues  : 
l’une  accepte  des  résultats  anatomiques  médiocres  à 
condition  que  le  résultat  fonctiomiel  soit  satisfaisant  : 
ce  principe  régit  la  majorité  des  Consolidations  lentes, 
deux  à  trois  fois  les  délais  normaux  ;  l’autre  est  celle  de 
la  mobilisation  précoce.  Jristifiée  dans  les  fractures  arti. 
culaires,  elle  est  néfaste  aux  fractures  diaphysaires. 

Donc  ;  coaptation  parfaite,  immobilisation  rigoureuse 
(siutout  en  cas  d’ostéosynthèse  par  vis)  ;  par  ailleurs,  pas 
d’esqulllectomie  intempestive,  serrage  et  contention  du 
matériel  métallique.  On  se  rappelle  à  ce  propos  les  expé¬ 
riences  publiées  dans  la  thèse  de  Frantz  (expériences 
du  laboratoire  de  Ciméo)  :  le  matériel  métallique,  et  tout 
particulièrement  les  manchons  de  Robineau  doivent,  pour 
Être  biens  tolérés,  être  rigoiueusement  immobilisés  mais 
sans  excès  de  serrage  lorsqu’il  s'agit  d’une  pièce  circulaire. 

Quel  traitement  appliquer  aux  pseudarthroses  ?  Ver- 
brugge  et  Derom  ne  retiennent  que  l’ostéosynthèse  métal- 
ique  et  les  greffes  osseuses.  Les  autres  méthodes  :  avive- 
men*  osseux,  forage  de  l’os  de  B'eck  (si  en  vogue  en  Alle¬ 
magne  et  en  Autriche  depuis  1929),  S3mipathectomie 
périartérielle,  éclatement  de  l’os  de  Kirsclmer,  injection 
de  substances  diverses,  semblent  plus  indiquées  contre 
les  retards  de  consolidation  que  contré  les  pseudarthroess 
vraies. 
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Que  choisir  de  l’ostéosynthèse  ou  de  la  greffe  ?  Certains 
cas  ne  permettent  pas  le  choix  :  la  large  perte  de  suh- 
s  tance  impose  la  greffe,  alors  que  certaines  localisations 
{rotule,  olécrane,  avant-bras)  demandent  rostéos3Tithèse. 

Dans  les  autres  cas  on  pourra  choisir  l’un  ou  l’autie 
procédé  suivant  les  préférences  personnelles.  En  cas  de 
greffe,  les  auteurs  donnent  les  préférences  aux  méthodes 
d’Alhee  et  de  Delagenière  qui,  «  loin  de  s’opposer  l’une  à 
l’autre,  se  complètent  harmonieusement  1,. 

Une  importante  statistique  (127  cas  dont  les  premiers 
remontent  àigoo)  et unesériederadiographies complètent 
cette  excellente  revue  générale.  ET.  Bernard. 

A  propos  des  pseudarthroses  du  col  du 
fémur. 

C’est  l’intervention  à  ciel  ouvert  que  préconisent 
Dagotjtte  et  Roussedin  (du  Creuset)  dans  les  pseudar¬ 
throses  du  col  du  fémur  {Lyon  chirurgical,  t.  XXX,  n»  3, 
mai-juin  1933,  p.  342-347)- 

Des  auteurs  rapportent  4  cas  de  fractures  cervicales 
dans  lesquelles  l'arthrotomie  a  été  des  plus  utile.  Dans 
un  cas,  un  simple  -vissage  avec  vis  métallique  a  donné  une 
grosse  amélioration,  mais  non  un  résultat  parfait.  Une 
autre  fois  l’intervention  a  montré  une  tête  réduite  à  rme 
coque  creuse  avec  un  éperon  au  centre  :  un  greffon  ostéo- 
périostlque  emprunté  au  grand  tochanter  est  appliqué 
sur  le  foyer.  Ici,  résultat  médiocre  ;  le  malade  ne  marche 
qu'avec  peine.  Dans  les  deux  derniers  cas  Dagoutte  a 
utilisé  un  ingénieux  procédé  d’enroulement  du  col  par 
greffe  ostéo-périostique.  Ici  encore  l'arthrotemie  a 
permis  de  déceler  des  lésions  fort  intéressantes  :  un  cal 
fibreux  entre  les  fragments. 

D’opinion  de  Frmek-Brentano  sur  l’état  de  la  tête  fémo¬ 
rale  et-  sur  l’interposition  fibreuse  est  donc  une  fois  de 
plus  démontrée  exacte.  État  de  la  tête  et  interposition 
fragmentaire  sont  ici  manifestement  la  cause  des  pseu¬ 
darthroses. 

Ces  deux  cas  ont  été  suivis  l’un  d’un  résultat  parfait, 
l’autre  d’un  résultat  fonctionnellement  bon,  bien  que  ie 
col  se  soit  infléchi  légèrement  en  coxa  vara  (la  période 
d’immobilisation  avait  été  trop  courte  ;  deux  mois  seule- 

A  propos  de  ces  observations,  les  auteurs  font  les  re¬ 
marques  suivantes  ; 

Da  pseudarthrose  cervicale,  pour  être  fréquente,  n’est 
cependant  pas  la  règle,  et  beaucoup  de  ces  fractures  conso¬ 
lident  par  les  anciennes  méthodes  de  traitement.  C’est 
pour  cette  raison  qu’ils  ne  sont  pas  partisans  de  l’inter¬ 
vention  d’emblée. 

Da  gravité  des  interventions  sur  la  hanche  perd  de  sa 
valeur  nu  fur  et  à  mesure  qu’on  sait  mieux  choisir  la 
voie  d’abord  et  qu’on  écarte  les  cas  défavorables. 

De  greffon,  taillé  sur  le  tibia,  ne  doit  pas  être  trop  épa’s 
pour  conserver  sa  souplesse.  11  est  enroulé  autour  du  col 
préalablement  dénudé,  mais  sans  chercher  à  aviver  les 
fragments. 

Tavernier  condamne  également  les  opérations  sans 
arthrotomie  type  Delbet,  «  qui  sont  aveugles,  lentes  et 
inconstantes  dans  leurs  résultats  et  s’accompagneiit 
habituellement  de  fracture  tardive  du  greffon  ». 

ET.  Bernard. 

Contribution  à  l’étude  de  la  rachianesthésie 
à  la  percaïne. 

A  l’enthousiasme  qu’a  provoqué  il  y  a  quelques  mci.» 
les  premières  statistiques  concernant  l’emploi  de  la  per- 


caüie  Ciba  (de  Bâle)  a  fait  suite  une  série  de  communica^ 
tions  d’un  ton  beaucoup  moins,  enchanteur.  Dagodtte 
et  RoussEDiN  (duCreusot)  {Lyon  chirurgical,  t.  XXX,  n^  ^, 
mai-juin  1933,  337-343)  et,  avec  eux,  Deriche,  Sanly, 
Cotte  rapportent  des  accidents  et  des  morts  consécutives 
à  ces  anesthésies.  Ferey  (de  Saint-Malo),  Coquelet  (de 
Bruxelles),  Sebrechts,  etc.,  avaient  déjà  au  Congrès 
de  Madrid  ou  dans  diverses  comnumications  fait  part 
d’nn  certain  nombre  d’alertes  impressionnantes  ou  de 

Dagoutte  et  Rousselin  fout  remarquer  que  la  tecluiique 
suivie  a  été  rigoureusement  celle  indiquée  par  MM.  Bau- 
chet  et  Kirchberg  et  reproduite  dans  la  notice  du  fabri¬ 
cant.  D’anesthésie  est  assez  rapide  et  d’une  qualité  par¬ 
faite,  du  moins  immédiatement.  De  relâchement  muscu¬ 
laire  de  la  paroi  abdominale  est  complet  et  facilite  gran¬ 
dement  les  manœuvres  difficiles.  Aucune  autre  anesthé¬ 
sie,  même  rachidienne,  n’atteint  un  tel  degré.  Par  ail¬ 
leurs,  la  durée  de  l’anesthésie,  en  moyenne  deux  heures, 
permet  les  interventions  les  plus  longues. 

A  côté  de  ces  avantages  réels  et  très  appréciables  on 
note,  malgré  les  précautions  préopératoires  habituelles 
et  deux  injections  d’éphédrine,  un  collapsus  circulatoire, 
atoec  pâleur  attribué  par  Deriche  à  une  vaso-dilatation 
dans  le  territoire  des  splanchniques  avec  anémie  réflexe 
des  centres  bulbaires. 

Un  autre  accident,  signalé  également  par  Duquet  et 
Colomb,  est  V arrêt  respiratoire  plus,  -vraisemblablement, 
par  paralysie  des  nerfs  intercostaux  que  par  atteinte  des 
phréniques.  Un  cas  très  grave  a  été  jugulé  par  injection 
d’adrénaline  intracardiaque  et  respiration  artificielle 
pendant  plus  d’une  demi-heure.  Un  autre  a  cédé  à  l’a¬ 
drénaline  intraveineuse,  éphédrine  et  respiration  arti- 
fieielle. 

De  cas  de  mort  rapporté  par  les  auteurs  concenu 
une  jeune  femme  de  trente  ans  atteinte  de  sténose  pylorique . 
Technique  habituelle  avec  injection  très  lente  entre 
D’  et  D’,  après  sédol  et  éphédrine,  de  moins  de  15  centi¬ 
mètres  cubes  de  solution.  Dix  minutes  après  le  début  de 
l’injection,  la  malade  pâlit  affreusement  et  rapidement 
s’arrête  de  respirer.  Malgré  éphédrine  et  respiration  arti¬ 
ficielle,  le  pouls  faiblit.  Plusieurs  injections  d’adrénaline 
successives  n’entraînent  que  d’éphémères  améliorations 
et  la  malade  meurt  en  une  heure  et  quart. 

Et.  Bernard. 

La  thérapeutique  des  fractures  d’après  le 
professeur  Lorenz  Bohler. 

Analyse  critique  des  plus  récents  travaux  de  cei 
auteur. 

Da  diffusion  mondiale  des  procédés  de  Dorenz  Bôhlei, 
les  remarquables  résultats  qu’il  obtient  dans  le  traitement 
des  fractures,  terrain  sur  lequel  il  s’est  tout  particulière¬ 
ment  cantonné,  donnent  à  une  étude  critique  de  ses  plus 
récents  travaux  un  intérêt  considérable.  Deriche  a  de¬ 
mandé  à  un  de  ses  meilleurs  collaborateurs  de  se  charger 
de  cette  analyse  (RENÉ  Fontaine,  Lyon  chirurgical, 
janvier-fé-vrler  1934,  p.  20-49). 

Des  principes  généraux  du  traitement  des  fractures 
consistent  non  seulement  dans  la  réduction  et  le  maintien 
parfaits  de  la  fracture,  ce  à  quoi  chacun  s’efforce,  mais 
encore  dans  la  mobilisation  active  du  plus  grand  nombre 
d’articulations  possibles. 

On  retrouve  donc  ici  les  grands  principes  des  divers 
appareils  de  Delbet.  Après  réduction  sous  anesthésie 
locale  (dans  la  règle).  Eôhler  réduit,  non  par  manœuvre 
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brusque  mais  par  extension  continue  appliquée  soit 
sur  la  peau,  soit  sur  clous  ou  broches.  La  fracture  est 
maintenue  dans  un  plâtre  non  matelassé. 

L’assistant  de  Bôliler,  Schneck,  décrit  dans  un  ouvrage 
de  165  pages  les  inconvénients  du  plâtre  matelassé.  Le 
plâtre  posé,  le  blessé  doit  se  servir  activement  de  son 
membre  fracturé,  car  «  beaucoup  de  troubles  fonctionnels 
après  fracture  sont  dus  à  l’usage  intempestif  de  la  mobi¬ 
lisation  et  du  massage». 

La  durée  d’immobilisation  dépasse  de  beaucoup  les 
délais  classiques;  nous  nous  rappelons  l’opirion  de 
Dujarier  à  ce  sujet  et  l’étonnement  des  nouveaux  venus 
dans  son  service  devant  les  très  longues  immobilisations 
des  blessés. 

Les  nombreuses  attelles  de  Bôhler  semblent  réaliser 
le  maximum  de  simplicité  et  de  commodité  pour  chaque 
type  :  presque  toutes  sont  en  tube  d’acier  ou  d’alliages 
légers.  On  sait  qu’elles  sont  utilisées, après  modifications, 
par  Boppe.  Les  pseudarthroses  sont  traitées  par  greffe 
en  cas  de  perte  de  substance,  sinon  par  le  forage  de  Beck, 
utilisé  en  Belgique  depuis  longtemps  et  dernièrement 
par  Boppe  avec  succès. 

Nous  ne  rappelons  pas  la  méthode  de  réduction  des 
fractures  de  la  colonne  vertébrale  :  son  excellence  a  été 
signalée  maintes  fois  par  toi  s  ceux  qui  l’ont  utilisée  et 
les  louanges  semblent,  sur  ce  point,  unanimes. 

Parmi  les  fractures  du  membre  supérieur,  Bohler 
apporte  l’expérience  de  220  cas  de  fractures  du  scaphoïde. 
Il  les  immobilise  très  longtemps,  jusqu’à  quatre  mois, 
et  n’opère  jamais,  sauf  pour  pratiquer  un  forage  de  Beck, 
en  cas  de  pseudarthrose.  Mais  l’ablation  des  fragments 
donne  toujours  de  mauvais  résultats,  dit-il. 

Les  fractures  du  col  même  iutracapsulaires  sont 
traitées  le  plus  souvent  par  Whitniaim.  La  reprise  de  la 
marche  a  lieu  dès  le  quatrième  ou  cinquième  jour,  mais 
l’immobilisation  dure  six  mois.  Quand  il  opère,  l’auteur 
utilise  le  clou  de  Smith  Petersen.  En  somme,  on  retrouve 
ici  tous  les  principes  de  Boppe  ;  immobilisation  eu 
Whitmaun  ou  clou  de  Smith  Petersen,  immobilisation 
pendant  six  mois. 

C’est  d’ailleurs  le  meilleur  hommage  qu’on  puisse  faire 
à  Bôhler  que  de  constater  que  tous  ceux  qui  se  sont  spé¬ 
cialement  attachés  à  l’étude  des  fractures  sont  arrivés 
aux  mêmes  conclusions  que  lui. 

Ex.  Bernard. 

Trois  cas  d’ostéoporose  douloureuse  (dont 

deux  cas  post-traumatiques)  traités  et 

guéris  par  sympathectomie  périartérielle. 

LKRIche,  de  Girardier,  Pierre  Wer’XheimER  pré¬ 
sentent  chacun  l’un  de  ces  cas  {Lyon  chirurgical,  mai- 
juin  i<J33,  p.  357,  302,  3Ôj). 

DiC  Gir.ardier  observe  une  blessée  qui  fait  une  luxa¬ 
tion  du  pied  en  arrière  avec  fracture  du  péroné  et  margi¬ 
nale  postérieure  du  tibia.  l''racture  et  luxation  sont 
réduites  immédiatement  après  l’accident  et  la  réduction 
maintenue  dans  un  appareil  plâtré  est  contrôlée  par  une 
série  de  radiographies  qui  montrent  d’emblée,  et  deux 
mois  après  le  début,  un  résultat  anatomique  parfait.  I,e 
résultat  fonctionnel  semble  d’abord  satisfaisant,  mais 
peu  à  peu  apparaissent  des  douleurs  et  des  phénomènes 
vasomoteurs  avec  grosse  cyanose,  refroidissement  des 
téguments,  moiteur  de  la  peau,  ongles  durs  et  cassants. 
Des  radiographies  montrent  une  ostéoporose  diffuse 
qui  s’étend  de  mois  en  mois. 
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Quatre  mois  après  l’accident,  la  blessée  accepte  une 
sympathectomie  périfémorale.  Dès  le  soir,  gro.sse  hyper¬ 
thermie  locale,  disparition  des  douleurs.  Malgré  une 
petite  rechute  d’une  quinzaine  de  jours,  la  marche  rede¬ 
vient  progressivement  normale  et,  en  quelques  mois,  on 
constate  une  récupération  fonctiomielle  presque  inté¬ 
grale.  Toutefois  une  radiographie  faite  huit  mois  après 
opération  décèle  un  léger  reliquat  d’ostéoporose  non 
douloureuse,  mais  peut-être  définitive,  comme  le  font 
remarquer  Leriche  et  Fontaine.  De  Girardier  se  demande 
si  l’immobilisation  plâtrée  pendant  quelques  semaines 
après  sympathectomie  (à  l’exemple  de  Leriche)  n’aurait 
pas  évité  la  rechute  observée. 

Leriche  apporte  un  cas  d’ostéoporose  algique  consé¬ 
cutif  à  une  arthrodèse  sous-astragalienne  pour  fracture 
ancienne  du  calcanéum.  Sept  mois  d’immobilisation 
n’amènent  aucun  soulagement.  Une  S3Tnpathectomle 
permet  au  blessé  de  se  lever  au  bout  de  huit  jours.  En 
deux  mois  la  guérison  est  presque  complète. 

Pierre  Wertheimer  présente  une  ostéoporose  du  poi¬ 
gnet  survenue  à  la  suite  d’une  arthrite  fébrile  de  nature 
indéterminée.  Une  sympathectomie  périhumérale  suivie 
d’une  immobilisation  plâtrée  pendant  un  mois  fait  cesser 
les  douleurs,  rétrocéder  l’ostéoporose  et  récupérer  la 
presque  totalité  des  mouvements. 

Ex.  Bernard. 

Trois  tumeurs  osseuses  à  myéloplaxes  trai¬ 
tées  par  des  thérapeutiques  différentes. 

L’amputation,  qui  semblait  autrefois  le  seul  traitement 
des  tumeurs  à  myéloplaxes,  afait  place  successivement  au 
traitement  conservateur  puis  à  la  radiothérapie ,  depuis 
que  l’on  connaît  le  caractère  hénin  de  ces  tumeurs. 

C’est  l’illustration  criante  de  cette  évolution  que  nous 
apporte  M.  H.  Mayex  {Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
des  chirurgiens  de  Paris,  juin  1933),  en  nous  présentant 
trois  observations  de  ces  tumeurs  traitées  chacune  par 
une  thérapeutique  différente. 

L’une  fut  amputée  :  la  tumeur  s’était  développée  sur 
une  fracture  sus-condylienne  du  fémur  (ou  peut-être  eu 
avait  été  la  cause  initiale)  ;  l’autre  fut  simplement  curetée  : 
il  s’agissait  d’une  forme  de  l’extrémité  inférieure  du  tibia  ; 
la  dernière  enfin  fut  d’abord  curetée  mais  incomplète¬ 
ment,  à  cause  d’une  hémorragie  si  importante  qu’elle  fit 
envisager  la  nécessité  d’une  amputation  d’urgence  :  tout 
s’arrangea  et  la  tumeur  fut  traitée  ensuite  par  radio¬ 
thérapie.  Succès  complet  ;  reconstitution  progressive 
du  tissu  osseux  dans  la  régionmalade,  facile  à  vérifier  .sur 
des  radiographies  successives,  en  même  temps  que 
les  symptômes  cliniques  rétrocédaient  complètement. 

L’auteur,  avec  toutefois  quelques  réserves,  constate, 
avec  la  majorité  des  auteurs  modernes,  la  supériorité  du 
traitement  radiothérapique,  l’amputation  ne  devant  être 
réservée  qu’à  des  cas  exceptionnels.  Il  se  montre  toutefois 
partisan  de  l’exérèse  locale  associée  aux  rayons. 

Ex.  Bernard. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIi^RE). 


5SA°-33-  —  CoKBEii,.  Imprimerie  CrêxE. 


P.  LEREBOULLET.  ~  VICTOR  MUTIN  EL 


317 


VICTOR  HUTINEL 

MÉDECIN  DE  L’HOSPICE 
DES  ENFANTS-ASSISTÉS  (i) 

la  Proteaseur  P.  LEREBOULLET 

Il  y  a  un  an,  le  mardi  21  mars  an  matin,  s’étei¬ 
gnait  notre  vieux  maître,  le  professeur  Victor  Hu- 
1  inel,  et  tous  nous  gardons  au  cœur  le  souvenir 
douloureux  de  ces  semaines  de  février  et  de 
mars  1933  —  où  nous 


fût  placée  aux  Enfants- Assistés,  dans  l’hôpital 
où  chaque  matin,  pendant  dix-huit  années,  notre 
maître  a  fait  tant  de  belle  et  féconde  besogne.  Elle 
a  pensé  c^ue  .son  effigie  serait  bien  à  sa  place  dans 
cette  salle  du  pavillon  Pasteur,  construit  jadis 
grâce  à  l’initiative  de  Victor  Hutinel.  Ici  d’ailleurs, 
madame,  Jean  Hutinel  a  pris  maintes  fois  la  parole 
et  pour  moi,  dont  il  fut  le  premier  interne,  —  et 
quel  interne  !  —  son  souvenir  est  inséparable  de 
celui  de  son  père.  Eaissez-moi,  au  nom  du  direc¬ 
teur  de  cet  hospice  comme  au  mien,  vous  dire 
notre  gratitude  émue  pour  votre  geste  généreux. 
Je  leniercie  ]\I.  le  Directeur  général  de  s’être  fait 
représenter  à  cette  le- 


avons  vécu  les  an¬ 
goisses  du  père  au 
chevet  de  son  fils  Jean, 
frappé  d’un  mal  inexo¬ 
rable, — où  nous  avons 
jrartagé  sa  peine  lors- 
([ue,  le  23  février,  Jean 
acheva  de  .souffrir,  — 
où  enfin  nous  avons 
vu  notre  cher  patron 
terrassé  en  quelcpies 
jours  par  une  pneu¬ 
monie. 

De  18  novembre  •der¬ 
nier,  à  [la  Clinique 
médicale  des  Enfants, 
à  l’hôpital  des  lùi- 
fants-Malades  .  mon 
collègue,  le  professeur 
Nobécourt  saluait  la 
mémoire  du  jirofes- 
seur  qui,  treize  années 
durant,  avait  illustré 
cette  chaire  et  y  avait 
prodigué  à  de  nom- 


çon  par  M.  l’Inspec¬ 
teur  principal  Quellet 
et  je  remercie  aussi 
notre  cher  doyen,  le 
lirofesseur  Roussy, 
d’avoir  distrait  de  ses 
lourdes  occujiations 
quelques  instants  pour 
être  à  mes  côtés. 


be  médaillon  de  Vic¬ 
tor  Hutinel  prend  ici 
une  signification  par¬ 
ticulière,  car  il  permet 
d’évoquer  [en  un  ra- 
])ide  raccourci  l’œuvre 
accomplie  depuis  trois 
siècles  dans  les  soins 
aux  tout-petits.  D’effi¬ 
gie  de  Vincent  dePaul, 
à  la  porte  de  cette 
salle,  rappelle  que  c’est 
à  lui  que  nous  devons 


breux  élèves  français  Médaillon  du  professeur  I-IUTINIX,  par  Paul  Ricinar  (Ar.  .).  l’organisation  de  l’as- 
et  étrangers  les  tré-  sistance  aux  enfants 


sors  de  son  expérience  clinique.  Il  parlait  dans  abandonnés,  mais  son  cœur  et  sa  générosité  ne 
l’amphithéâtre  Victor-Hutinel  et  remerciait  suffisaient  pas  et  laissaient  subsister  une  effroyable 


M'"®  Jean  Hutinel  d’avoir  eu  la  pieuse  pensée  d’>'  mortalité.  De  buste  de  Parrot,  où  le  statuaire  Paul 
faire  figurer  l’effigie  de  notre  maître,  gravée  avec  Dubois  a  si  bien  fait  revivre  son  profil  florentin,  sa 

tant  de  vérité  par  son  vieil  ami  le  maître  Paul  phy.sionomie  fine  et  curieuse,  est  celui  d’un  des 

Richer,  lui-même  disparu  il  y  a  quelques  mois,  maîtres  auxquels  nous  devons  les  plus  belles  recher- 

Et  voici  qu’aujourd’hui  une  cérémonie  sem-  ches  sur  la  pathologie  de  la  première  enfance,  mais 


blable  nous  réunit.  M™®  Jean  Hutinel,  dont  je 
salue  respectueusement  la  présence  ici,  a  voulu 
qu’une  réplique  du  médaillon  de  Victor  Hutinel 

(i)  qeçou  faite  à  la  Clinique  Parrot,  à  l’hospice  des 
lînfaiits-Assistés,  le  20  mars  1934,  à  l’occasion  du  premier 
anniversaire  de  la  mort  du  professeur  Hutinel  et  de  l’inau¬ 
guration  de  son  médaillon  par  Paul  Richer. 

N”  15.  —  14  Avril  1934. 


qui,  n’ayant  pas  encore  la  notion  de  l’infection, 
ignorait  le  pourquoi  des  hécatombes  d’enfants  aux¬ 
quelles  il  assistait  impuissant.  H  fallut  la  révolu¬ 
tion  apportée  par  les  idées  de  Pasteur  pour  que  ces 
hécatombes  prennent  fin,  et  je  suis  heureux  que  la 
générosité  de  mon  prédécesseur,  le  professeur 
Marfan,  m’ait  permis  de  placer  ici  le  buste  de  Pas- 
X”  15. 
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teur,  œuvre  du  même  grand  artiste  Paul  Dubois. 
Mais,  ces  idées  de  Pasteur,  elles  devaient  être 
appliquées  à  l’hygiène  des  jeunes  enfants,  et  ce  sera 
l’un  des  plus  grands  titres  de  gloire  de  Victor  Hu- 
tinel  d’avoir  ici  réalisé  simplement  et  d’une  ma¬ 
nière  décisive  les  transformations,  nées  des  idées 
pastoriennes,  qui,  généralisées,  ont  sauvé  la  vie  de 
milliers  et  de  milliers  d'enfants.  C’est  cette  œuvre 
de  Victor  Hutinel  que  je  voudrais  retracer  aujour¬ 
d’hui,  assuré  que  je  suis,  eu  cette  journée  d’anni¬ 
versaire,  d’être  l’interprète  de  quelques-unes  des 
pensées  qui  lui  étaient  chères  entre  toutes.  Il 
aimait  tant  cette  vieille  maison  où  s’étaient  écou¬ 
lées  les  plus  belles  années  de  sa  vie  médicale,  celles 
de  sa  jeunesse  alors  qu’il  était  interne  de  Parrot, 
celles  de  sa  maturité  où,  tout  entier  à  sa  tâche  de 
médecin  d’hôpital,  il  avait  pu  organiser  et  créer, 
transfigurer  la  «  maison  funeste  »  ainsi  qu’avait 
été  dénommé  l’hospice  des  Enfants-Assistés,  en 
faire  une  maison  accueillante  où  pouvaient  vivre 
et  prospérer  les  enfants.  Il  évoquait  volontiers 
tous  les  internes  qui,  pendant  ces  dix-huit  années, 
avaient,  auprès  de  lui  et  avec  lui,  travaillé  avec 
ardeur  et  dont  beaucoup  étaient  devenus  maîtres 
à  leur  tour.  Que  de  beaux  travaux  sont  ainsi  sortis 
de  cette  maison  !  Si  l’œuvre  d’enseignement'public 
de  Victor  Hutinel  a  été  poursuivie  aux  Enifants- 
Malades  (et  elle  a  été  admirablement  exprimée 
par  Nobécourt  en  novembre  dernier),  la  plus 
grande  partie  des  recherches  de  pédiatrie  sur  les¬ 
quelles  il  basait  ses  conceptions  de  clinicien  et  de 
thérapeute  ont  été  poursuivies  ici.  Je  ne  pourrai 
les  énumérer  toutes.  Du  moins  voudrais-je  en 
faire  saisir  toute  l’importance. 


Hutinel  avait  débuté  aux  Enfants-Assistés  en 
1876  près  du  mmtre  affable  et  accueillant  qu’était 
Parrot.  Il  â  évoqué  en  termes  vivants  et  pitto¬ 
resques  et  sa  physionomie  puissamment  originale, 
et  cé  qu’était  alors  son  service.  «  Presque  tous  les 
malades  étaient  des  nourrissons.  Le  maître  s’as¬ 
seyait  auprès  de  leurs  berceaux,  les  examinait,  les 
pesait,  regardait  leurs  langues,  prenait  lui-même 
leur  température  et  dictait  en  même  temps  une 
observation  courte,  méiis  précise.  Bientôt  après 
oU' passait  à  l’amphithéâtre.  La  besogne  n’y  man¬ 
quait  pas.  Plus  de  cinq  cents  enfants  succom¬ 
baient  chaque  année  et  on  ne  négligeait  aucune 
autopsie.  'Tous  les  organes  étaient  examinés, 
pesés,  mesurés  et  des  fragments  eu  étaient  soi¬ 
gneusement  conservés.  A  propos  de  chaque  sujet 
on  rédigeait  un  protocole  d’autopsie  et  plus  tard 
on  faisait  l’examen  histologique  des  pièces  dur- 
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cies.  C’est  ainsi  qu’un  à  un  s’amassaient  les  maté¬ 
riaux  qui  devaient  servir  à  l’histoire  de  l’athrepsie 
et.  de  la  syphilis,  héréditaire.  »  Mais  si,  de  ces 
recherches  minutieuses  et  méthodiques,  Parrot 
ne  put  tirer  aucune  conception  d’ensemble  satis¬ 
faisante,  c’est  que,  .souligne  Hutinel,  il  manquait 


I,e  Professeur  Parrot, 

Médecin  de  l’Hospice  des  Enfants- Assistés, 
de  1867  à  1883  (fig.  2). 


à  cette  étude  une  notion  fondamentale,  celle  de 
l’agent  causal.  Et  la  cause,  c’était  une  infection 
particulière,  réalisée  par  le  milieu  et  les  conditions 
dans  lesquelles  se  trouvaient  les  enfants  et  qui 
enlevait  les  neuf  dixièmes  des  nourrissons  entrés 
à  l’infirmerie.  Cette  infirmerie,  quel  souvenir  en 
gardait  notre  maître  !  Il  l’évoque,  «  avec  ses  deux 
salles  orientées  au  nord,  toujours  sombres  et 
lugubres,  séparées  par  une  office  où  se  cuisinait 
l’athrepsie  et  longées  par  un  couloir  où  sévissait 
la  rougeole».  Il  y  montre  les  nourrissons  placés  côte 
à  côte,  dans  des  berceaux  trop  rapprochés,  les 
plus  légèrement  atteints  à  côté  des  plus  malades... 
«  Le  lait,  contenu  dans  des  brocs  ouverts  à  toutes 
les  poussières,  séjournait  dans  une  office  située  au 
centre  même  des  salles  où,  dü  matin  au  soir,  il 
recevait  l’ensemencement  des  germes  qu’un  ba¬ 
layage  à  sec  soulevait  plusieurs  fois  par  jour.  Il 
m’était  pas  question  de  stérilisation,  à  peine  de 
propreté.» Si  l’enfant  criait,  la  religieuse  du  service 
lui  préparait  une  sncette  faite  d’une  pincée  de 
miettes  de  biscuit  enveloppées  d’nn  chiffon  de 
toile  à  cataplasme,  trempée  dans  un  pot  à  confi¬ 
tures  à  demi  rempli  d’un  julep  gommeux  exposé 
à  tous  germes.  Là  sucette  ainsi  confectionnée  et 
que  l’enfant  tétait  avidement,  calmait  ses  cris, 
mais  qu’absorbait-il,  le  malheureux  ?  «  Bientôt  le 
muguet  apparaissait,  un  muguet  virulent,  tenace, 
puis  des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  Le  poids 
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baissait  de  plusieurs  centaines  de  grammes  par 
jour  et  le  drame  de  l’athrepsie  se  déroulait,  lent 
ou  rapide  suivant  les  saisons.  T’été,  en  douze 
heures,  un  enfant  était  transformé.  I^e  matin,  il 
était  rose  et  frais,  le  soir  il  était  bleuâtre,  refroidi 
et  moribond,  ü  était  tourné,  disaient  les  reli¬ 
gieuses,  qui,  d’iastinct,  assimilaient  cette  évolu¬ 
tion  à  une  fermentation.  »  Cet  état  morbide,  ajoute 
Hutinel,  considéré  par  Parrot  comme  une  maladie 
spéciale,  était  donc  l’aboutissant  de  toxi-infec- 
tions  en  grande  partie  créées  par  les  conditions 
néfastes  du  milieu  dans  lequel  les  nouveau-nés 
étaient  condamnés  à  vivre.  «  Je  ne  puis,  dit  encore 
Hutinel,  me  rappeler  sans  tristesse  cette  période 
de  ma  vie  médicale.  I^a  lumière  n’était  pas  faite. 
Quelques  années  plus  tard,  quand,  à  la  lueur  des 
doctrines  de  Pasteur,  nous  avons  entrevu  les 
causes  de  la  mortalité  des  nourrissons,  il  a  suffi 
d’un  peu  de  propreté  et  de  quelques  précautions 
pour  la  diminuer  dans  le  même  hospice  de 
80  p.  100.  » 

Cette  extrême  mortalité  permettait  du  moins 
d’avoir  sous  la  main  de  nombreux  documents 
anatomiques  et,  au  cours  de  l’année  1876,  le  jeune 
collaborateur  de  Parrot,  regardé  par  lui  comme 
«  un  interne  de  premier  ordre,  dont  l’instruction, 
l’intelligence  et  l’ardeur  au  travail  donnent  pour 
l’avenir  les  plus  grandes  espérances  »  (je  cite  ici 
les  notes  adressées  par  son  chef  à  l’Assistance), 
Hutinel,  dis-je,  s’efforça  de  préciser,  à  l’instiga¬ 
tion  de  Parrot,  le  rôle  des  troubles  de  la  circula- 
tiin  veineuse  chez  l’enfant  et  particulièrement 
chez  le  nouveau-né.  Il  rappelle,  au  début  de  la 
thèse  qu’il  consacre  à  ce  sujet,  qu’elle  est  basée 
sur  l’analyse  des  nombreuses  observations  que 
Parrot  faisait  recueillir  chaque  matin  sous  sa  dic¬ 
tée  et  sur  l’étude  des  pièces  anatomiques  conser¬ 
vées  avec  soin  dans  sa  collection.  Dans  ce  travail 
minutieux,  directement  inspiré  de  Parrot,  basé 
beaucoup  plus  sur  les  caractères  des  lésions  ana¬ 
tomiques  et  histologiques  que  sur  les  symptômes 
cliniques,  la  personnalité  de  Hutinel  n’apparaît 
pas  encore.  Mais  on  y  trouve  déjà  nombre  de  pré¬ 
cisions  sur  les  altérations  hémorragiques  du  cer¬ 
veau,  des  reins,  des  capsules  surrénales,  du  pou¬ 
mon  chez  le  nouveau-né,  et  l’analyse  de  certains 
faits  montre  comment,  dès  ce  moment,  Hutinel 
était  soucieux  de  rapprocher  ces  lésions,  analysées 
dans  le  détail,  des  symptômes  observés  pendant  la 
vie.  Mais  on  sent,  à  lire  ces  pages  datant  d’une 
autre  époque,  combien  plus  tard  Hutinel  dut 
vibrer  en  ayant,  grâce  à  la  révolution  pastorienne, 
d’autres  moyens  de  connaître  et  de  comprendre  les 
troubles  morbides  du  tout  jeune  enfant  ! 

A  lire  ce  premier  travail  quelque  peu  aride,  à 


évoquer  le  milieu  où  vivait  le  jeune  interne,  cette 
'(  nécropole  où  les  enfants  tombaient  comme  des 
mouches  »,  on  pourrait  imaginer  un  Hutinel  sévère 
et  plutôt  triste.  Quelle  erreur  ce  serait  !  Il  était 
foncièrement  gai,  se  plaisant  aux  joyeuses  mysti¬ 
fications  de  la  salle  de  garde,  étant  pour  ses  col¬ 
lègues  d’alors  l’ami  avec  lequel  on  aime  se  délas¬ 
ser  du  travail  ;  je  n’en  veux  pour  preuve  que  le 
curieux  et  incisif  fusain  de  Paul  Richer  figurant 
ses  camarades  d’alors,  Paul  Segond,  Retulle, 
Ch.  Deroux,  Kirmisson,  Saint-Ange,  groupés  en 
farandole  autour  d’un  bon  gros  moine  à  la  figure 
épanouie  et  goguenarde,  ayant  au  cou  le  collier  de 
la  médaille  de  l’Assistance  publique.  Ce  boute-en- 
train  n’est  autre  que  Victor  Hutinel  ! 


Médaille  d’or  à  la  fin  de  son  année  chez  Parrot. 
il  quitte  le  vieil  hospice  de  la  rue  Denfert  pour  la 
Pitié,  puis  la  Charité,  et  c’est  ensuite  la  période 
des  concours,  courte  pour  lui  puisque,  dès 
juin  1879,  il  est  nommé  médecin  des  hôpitaux  et 
qu’en  1883,  il  conquiert  l’agrégation.  Il  dirige 
quelques  semees  d’adultes,  recherché  par  des 


I,e  Professeur  Hutinel, 

Médecin  de  l’Hospice  des  Enfants-Assistés, 
de  1889  à  1907  (fig.  3). 


internes  qui  s’appellent  Siredey,  Brocq,  Pierre 
Marie,  Jeanselme,  Hudelo  (je  n’en  cite  que 
quelques-uns)  et,  le  26  décembre  1889,  il  revient 
comme  chef  de  service  aux  Enfants-Assistés  où  il 
devait  rester  près  de  dix-huit  ans,  jusqu’au  i®r  oc¬ 
tobre  1907.  Entouré  de  collaborateurs  tels  que  : 
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Papillon,  André  Bergé,  Paul  Claisse,  ThierceUn, 
Bonis  Martin,  Henri  Meunier,  Georges  Küss, 
Marcel  Babbé,  Nobécourt,  Merklen,  Babonneix, 
BraiUon  d’Amiens,  Paisseau,  Brelet  de  Nantes, 
Darré,  Rivet,  Tixier,  —  et  j’en  passe,  —  Victor 
Hutinel  accomplit  une  oeuvre  dont,  avec  le  recul 
du  temps,  on  peut  mesurer  toute  l’importance.  En 
ce  jour  d’anniversaire  je  voudrais  pouvoir  mon¬ 
trer  tout  à  la  fois  ce  qu’elle  fut  au  point  de  vue  de 
l’hygiène  des  enfants  hospitalisés,  ce  qu’eUe  a 
apporté  de  nouveau  en  pathologie  infantile.  Je 
voudrais  surtout  faire  comprendre  aux  jeunes  qui 
m’écoutent  pourquoi  les  élèves  formés  par  le 
patron  merveilleux  que  fut  Hutinel  gardent  et 
garderont  toute  leur  vie  à  ce  maître  de  la  pédiatrie 
française  tant  de  reconnaissante  affection. 


Borsque  jHutinel  arriva  aux  Enfants-Assistés, 
il  avait  déjà  vécu  les  années  de  lutte  de  Pasteur. 
Il  connaissait  sa  théorie  des  germes,  née  de  ses 
recherches  sur  les  générations  spontanées,  le 
charbon,  le  choléra  des  poules,  théorie  dont  Pas¬ 
teur  avait  montré  les  applications  à  la  médecine 
et  à  la  chirurgie.  Il  savait  les  heureux  résultats  de 
l’antisepsie  de  Bister  et  de  Championnière  et 
même,  collaborateur  et  suppléant  de  Grancher 
aux  Enfants-Malades,  il  avait  été  témoin  des 
essais  poursuivis  par  celui  qui  était  l’élève  direct 
de  Pasteur,  en  vue  de  limiter  par  les  entourages 
mobiles  et  l’isolement  les  contagions  hospitalières, 
en  vue  aussi  de  réaliser  dans  un  service  d’enfants 
l’antisepsie  médicale.  Il  arrivait  donc  aux  Enfants- 
Assistés,.persuadé  qu’on  devait  y  obtenir  d’autres 
résultats  que  ceux  de  Parrot  qui,  de  1877  à  1881, 
sur  9  377  enfants,  avait  eu  3  146  décès,  plus  du 
tiers.  Il  avait  d’ailleurs  été  précédé  à  la  tête  du 
service  par  un  de  ses  collègues,  Sevestre,  qui,  pen¬ 
dant  quatre  ans,  s’était  efforcé  de  lutter,  se  rappe¬ 
lant  la  parole,  hélas  !  si  vraie,  de  son  beau-père 
Archambault  :  «  B’enfant  meurt  trop,  souvent  à 
l’hôpital,  non  de  la  maladie  pour  laquelle  il  y 
entre,  mais  de  celle  qu’il  y  contracte,  s  Aidé  par 
l’administration,  Sevestre  avait  installé  dans  l’hos¬ 
pice  des  services  d’isolement  pour  la  diphtérie, 
pour  la  rougeole,  la  scarlatine  ;  il  avait  établi  un 
lazaret  pour  les  nouveaux  arrivants,  afin  d’éviter 
qu’ils  ne  contaminent  les  enfants  par  une  rou¬ 
geole,  une  scarlatine,  une  diphtérie  non  encore 
déclarée.  Il  avait  isolé  les  douteux  et  les  suspects. 
Bes  résultats  ne  s’étaient  point  fait  attendre  et 
la  mortalité  de  la  rougeole  par  exemple,  qui  attei¬ 
gnait  57  p.  100  en  1884,  était  tombée  à  27  p.  100. 
Bes  soins  mieux  dirigés  des  enfants  débiles  lui 
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permirent  de  montrer  que  ceux-ci  peuvent  être 
conservés  à  l’hôpital  sans  que  ce  soit  la  mort 
fatale,  inéluctable. 

Hutinel  ne  put  de  suite  s’appliquer  à  perfec¬ 
tionner  et  élargir  l’œuvre  de  Sevestre.  Suppléant 
fréquemment  Grancher  à  l’hôpital  des  Enfants- 
Malades,  ce  n’est  qu’à  partir  de  1893  qu’il  se 
doima  entièrement  à  l’œuvre  de  transformation 
nécessaire.  Il  a  lui-même  fait  l’histoire  de.  cette 
œuvre  et  de  ses  résultats,  et  c’est  son  exposé  que 
je  vais  m’efforcer  de  résumer  ici. 

Il  saisit  de  suite  le  danger  que  faisait  courir  à 
la  population  des  Enfants- Assistés  la  venue  jour¬ 
nalière  d’enfants  de  toutes  provenances,  arrivant 
souvent  de  milieux  misérables,  fort  suspects  au 
point  de  vue  des  contaminations  possibles.  Ces 
enfants,  pensait-il,  constituaient  pour  la  popula¬ 
tion  résidente  de  l’hospice  une  menace  toujours 
renouvelée  et  rendaient  intarissable  la  source  des 
contagions  nouvelles. 

Devant  ce  danger  constant,  il  fallait 'une  sur¬ 
veillance  et  des  précautions  d’hygiène  d’autant 
plus  rigoureuses  que,  depuis  longtemps,  le  vieil 
hospice  avait,  par  son  effrayante  mortalité,  une 
réputation  déplorable.  Hntinel  estimait  d’ail¬ 
leurs  qu’il  n’y  avait  pas  à  craindre  seulement  la 
contamination  de  l’enfant  par  l’enfant,  mais  qu’il 
fallait  aussi  tenir  compte  de  l’infection  du  milieu, 
ce  milieu  hospitalier  qui  depuis  a  été  si  souvent 
invoqué  :  vétusté  des  salles,  encombrement,  affec¬ 
tations  mal  comprises,  imprégnation  septique  par 
de  nombreuses  générations  de  malades,  autant  de 
canses  rendant,  d’après  lui,  le  séjour  dans  l’hos¬ 
pice  particulièrement  dangereux.  D’où  le  double 
but  d’Hutinel  :  rendre  le  milieu  inoffensif  et  l’en¬ 
tretenir  tel,  diminuer  le  plus  possible  les  chances 
de  contagion  extérieure  et  protéger  les  enfants  déjà 
malades  les  uns  vis-à-vis  des  autres  en  leur  évi¬ 
tant  les  échanges  contagieux  et  les  surinfections. 

Très  vite,  il  se  rend  compte  des  conditions  de 
ces  contagions,  de  letus  voies  d’entrée  ;  la  peau, 
les  bronches,  les  voies  digestives,  de  la  réceptivité 
et  de  la  vulnérabilité  de  certains  sujets,  des  lois 
qui  président,  dans  le  milieu  des  Enfants- Assistés, 
à  la  genèse  et  à  l’évolution  des  infections. 

Baissez-moi  vous  les  rappeler  brièvement  telles 
qu’il  les  a  formulées.  J’en  ai  vu  la  justesse  il  y  a 
trente-trois  ans  quand  j’étais  interne  d’Hutinel  ; 
si,  heureusement,  j’ai  actuellement  moins  sou¬ 
vent  l’occasion  de  les  vérifier,  elles  n’ont  pourtant 
rien  perdu  de  leur  vérité. 

Voici  la  première  ;  les  maladies  contagieuses  dites 
spécifiques  empruntent  généralement  leur  gravité 
à  des  complications  dues  à  des  infections  secondaires 
par  des  agents  microbiens  vulgaires.  Ce  n’est 
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remarque  Hutinel,  ni  le.  virus  rougeoleux,  ni  le 
virus  scarlatineux,  ce  n’est  pas  toujours  le  bacille 
diphtérique  seul  qui  tuent  les  petits  malades  ;  ce 
sont  bien  souvent  des  infections  banales  entées 
sur  l’infection  primitive.  lycs  exemples  de  bron¬ 
cho-pneumonies  graves  liées  à  des  germes  d’ordre 
banal  (streptocoque,  pneumocoque,  etc.)  au  dé¬ 
cours  de  la  rougeole  sont,  hélas  !  fréquents  et, 
pour  peu  que  l’oii  suive  uu  service  de  diphtérie, 
on  y  connaît  la  gravité  des  strepto-diphtéries  et 
l'importance  des  infections  associées.  Que  ces 
infections  secondaires  soient,  au  moins  partielle¬ 
ment,  évitables,  c’est  certain,  et,  après  Hutinel, 
nous  sommes  tous  d’accord  actuellement  pour 
lutter  contre  elles. 

En  second  lieu,  Hutinel  précise  que  des  infec¬ 
tions,  simples  en  apparence,  de  l’appareil  respira¬ 
toire,  de  l’appareil  digestif  ou  de  la  peau,  qui  ont 
pour  agents  pathogènes  des  micro-organismes  vul¬ 
gaires  dont  la  virulence  a  été  exaltée,  peuvent  deve¬ 
nir  contagieuses. 

Cette  seconde  loi  de  Hutinel  est  non  moins 
exacte  et  nous  avons  tous  été  témoins,  je  l’ai  été 
moi-même  aux  Enfants-Malades  comme  aux  En¬ 
fants-Assistés,  de  la  contagiosité  d’en¬ 
fant  à  enfant  des  bronchites  et  des 
broncho-pneumonies,  de  l’impétigo,  de 
la  gourme  et  des  diverses  suppurations 
cutanées,  des  infections  intestinales. 

Nous  savons  actuellement  bien  les  fâ¬ 
cheuses  conséquences,  dans  nos  nour- 
riceries,  d’une  telle  contagiosité. 

En  troisième  lieu,  selon  Hutinel,  la 
maladie  transmise  n’a  pas  le  même  degré 
de  gravité  que  l’infection  originelle.  Elle 
est  plus  grave.  En  passant  en  série,  d’un 
enfant  à  un  autre,  les  agents  microbiens 
des  infections  infantiles  subissent  dans 
leurs  propriétés  pathogènes  les  mêmes 
modifications  que  les  virus  des  inocula¬ 
tions  sériées  expérimentales:  ils  'exaltent  leur 
virulence. 

Rien  n’est  à  cet  égard  significatif  comme  l’his¬ 
toire  de  la  rougeole  hospitalière  qui  devient, 
soignée  en  salle  commune,  de  plus  en  plus  une 
maladie  sévère  et  trop  souvent  mortelle,  alors  que 
l’isolement  individuel,  strictement  appliqué,  en 
diminue  considérablement  la  gravité.  Mais  celui- 
ci  n’est  pas  toujours  facile  à  réaliser,  et  Hutinel 
savait  user  à  cet  égard  de  moyens  de  fortune. 

«  En  1889,  raconte-t-il,  pendant  un  de  mes  pas¬ 
sages  à  la  clinique  des  Enfants-Malades,  je  fus 
chargé  pendant  trois  mois  du  service  de  la  rou¬ 
geole.  Ees  enfants  étaient  alors  isolés  dans  deux 
vieilles  salles  que  l’on  pouvait  facilement  diviser 


en  trois  compartiments  dont  l’un,  le  plus  petit, 
était  séparé  des  autres  par  un  escalier.  Je  profitai 
de  cette  disposition  pour  partager  les  malades  en 
trois  groupes.  Dans  l’im  je  plaçai  les  rougeoles 
légères,  non  comphquées  ;  dans  le  second,  les 
rougeoles  plus  sévères  ;  le  troisième  et  le  mieux 
isolé  était  cenii  des  rougeoles  compliquées.  Je 
m’efforçai  en  outre  de  réaliser  une  antisepsie 
relative.  Ea  mortalité  baissa  sensiblement.  Ee 
premier  acte  de  mon  successeur,  qui  ne  croyait 
pas  à  ces  plaisanteries,  fut  de  supprimer  cette 
sélection.  » 

C’est  une  organisation  analogue  qu’Hutinel 
put  réaliser  aux  Enfants-Assistés  où  la  rougeole 
restait  dès  lors  sensiblement  plus  bénigne  que 
dans  les  autres  hôpitaux  d’enfants. 

Ees  lois,  fixées  peu  à  peu  par  Hutinel  dans  les 
termes  que  je  viens  de  vous  dire,  s’étaient  très  vite 
imposées  à  son  esprit,  et  voici  comment  il  en  a  ré¬ 
sumé  les  conséquences  :  «  En  résumé,  rôle  prépon¬ 
dérant  des  infections  secondaires  et  des  associa¬ 
tions  microbiennes  comme  facteurs  de  gravité 
dans  les  maladies  contagieuses  de  l’enfant  ;  conta¬ 
giosité  homéomorirhe  et  hétéromoiqdie  des  infec¬ 


tions  pulmonaires,  intestinales  et  cutanées  ;  aggra¬ 
vation  des  maladies  infectieuses,  spécifiques  ou 
non  spécifiques,  par  leur  développement  en  série, 
telles  sont  les  dormées  qui  m'ont  guidé  dans  l’or¬ 
ganisation  de  la  prophylaxie  et  de  l’hygiène  théra¬ 
peutique  aux  Enfants- Assistés.  » 

Deux  grands  moyens  étaient  à  sa  disposition  ; 
l’isolement  et  V antisepsie. 

Pour  obtenir  le  mieux  possible  l’isolement,  il 
réalisa  la  multiplicité  des  salles  et  assura  leur 
désinfection  périodique  ;  dans  plusieurs  d’entre 
elles  et  notamment  dans  une  des  grandes  salles  de 
l’infirmerie,  la  salle  Archambault,  il  obtint  la 
construction  de  boxes  d’isolement  contenant  cha¬ 
cun  deux  Hts,  boxes  séparés  par  des  cloisons  vi- 
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trées,  qui  ont  été  souvent  copiés  depuis  et  où 
l’isolement  des  malades  était  effectif.  Il  en  fit 
construire  d’autres  dans  la  Grande  Crèche,  d’au¬ 
tres  encore  au  pavillon  Pasteur  qu’il  fit  édifier 


ne  pavillon  Pasteur  en  1902  (flg.  5). 


pour  les  malades .  du  dehors  et  dout  sans  cesse  il 
améliara  l’organisation  en  collaboration  avec  son 
excellente  surveillante  Connor,  morte  il  y  a 
quelques  années  presque  nonagénaire. 

A  ces  mesures,  il  ajouta  une  série  de  précau¬ 
tions  basées  sur  VmUsep^i^  dont  Grancher,  aux 
infants -Malades,  fixait  alors  les  principes, 
Hutinel  établit  dans  les  asiles  de  son  service  la 
désinfection  des  cuillères  destinées  à  l’examen 
de  la  gorge,  celle  des  compresses  nécessaires  à 
i  l'auscultation  et  qu'il  voulut  individuelles,  celles 
des  langes  et  des  objets  de  literie,  etc, 

Et  surtout,  il  institua  une  surveillance  étroite 
des  divers  secteurs  de  l’hôpital,  y  organisant 
méthodiquement  la  lutte  contre  les  infections. 

Un  coin  particulier  était  la  Rowricerie,  çon- 
•stridte  en  t88ï  sur  les  instances  de  Parrot  «  à 
l’entrée  du  bois  (il  y  avait  alors  un  bois  et  d 
a  depuis  subi  le  sort  de  tant  d’autres  à  Paris!), 
C’est  là  que  Parrot  avait  tenté  l’allaitement 
direct  des  norirrissons  hérédo-syphilitiques  au 
pis  de  l’ânesse,  avec  des  résultats  bien  déce¬ 
vants,  et  si  une  surveillante  d’alors  les  divisait 
en  jamets,  cauvem  et  crev<iss(>n$,  les  crevassons, 
hélas  !  demeuraient  la  grande  majorité.  Hutinel 
s’eforça  de  réorganiser  les  salles  de  cette  nourri - 
cerie.  Aidé  d’un  personnel  dévoué  et  notamment, 
de.  l’excellente  Philomène  Mordellet  que  tant  de 
nous  ont  connue,  secondé  par  ses  internes  et  surtout 


par  notre  collègue  Delestre,  il  mit  dans  un  service  à 
part  les  enfants  syphilitiques  avérés,  groupa  dans  la 
nourricerie  les  débites  et  les  prématurés,  mais  les 
répartissant  dans  des  salles  distinctes  suivant  qu’ils 
étaient  simplement  chétifs,  sans  aucune  infection, 
douteux  ou  nettement  infectés.  Il  sut  profiter  de 
l'air  et  du  soleil  pour  assainir  les  locaux  et  pour 
faire,  dès  les  premiers  jours  d’été,  sortir  les  enfants 
dans  les  jardins  avoisinants,  leur  faire  passer  les 
journées  chaudes  dehors  sous  une  tente  ou  sous 
les  ombrages  et  les  faire  bénéficier,  bien  avant  que , 
le  nom  en  fût  inventé,  d’une  héliothérapie  ration¬ 
nelle.  C’était,  selon  Hutinel,  la  cure  d’air,  le  sana¬ 
torium  des  nouveau-nés.  Il  s’inquiéta  de  leur  ali¬ 
mentation,  veiUant  à  ce  qu’ils  aient  soit  du  lait 
de  nourrice,  soit  un  lait  strictement  stérilisé.  Et 
ce  n'est  pas  sans  fierté  qu’ü  vit  tomber  la  mortalité 
de  ses  petits  nourrissons  à  15,4  p.  100,  ce  qui  était 
en  1901  un  beau  succès,  et  se  maintenir  autour  de 
14  p.  100  jusqu’en  1907.  Aussi  ai-je  été  heureux 
que  M.  le  Directeur  général  et  le  Conseil  de  sur¬ 
veillance  de  l’Assistance  publique  aient  acquiescé 
à  ma  demande  et  donné  le  nom  de  Nourricerie 
Hutinel  au  service  auquel  notre  maître  a  si  heureu¬ 
sement  consacré  une  bonne  partie  de  son  activité 
hospitalière. 

Je  ne  puis  insister  sur  toutes  les  mesures  prises 
par  Hutinel,  d’accord  avec  le  directeur  M.  May, 
avec  lequel  il  discutait  journellement  des  amélio¬ 
rations  à  apporter  au  vaste  service  dont  il  avait 
la  charge.  Tous  ses  internes  se  rappellent  comment 
chaque  matin  il  gravissait  les  étages  qui  le  me¬ 


naient  au  service  de  médecine,  en  parcourait  J)mé- 
thodiquement  les  salles,  s’arrêtait  au  lit  de  tel  ou 
tel  petit  malade,  l’examinait  rapidement,  le  re¬ 
tournant,  le  scrutant  et,  après  quelques  minutes, 
faisant  un  diagnostic  précis  qui,  bien  rarement. 


I,a  nourricerie  ries  Enfants- Assistés  en  1902  et  les  jeunes  enfants 
ries  divisions  se  rendant  à  la  soupe  (fig.  6).' 
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avait  besoin  d'être  réformé.  Comme  mon  collègue 
Rivet,  tous  nous  l’évoquons,  après  cette  visite  de 
l’infirmerie,  allant  à  grande  allure  à  travers  l’hos¬ 
pice,  visiter  tour  à  tour  les  enfants  dn  pavfilon 
Pasteur,  alors  trois  fois  plus  nombreux  qu’ aujour¬ 
d’hui  (puisque  la  salle  où  je  parle  contenait 
quatorze  lits  qui  n’ont  pas  été  remplacés), puis  les 
bébés  de  la  nourricerie,  enfin  les  contagieux,  grou¬ 
pés  dans  des  pavillons  séparés  où,  secondé  par  une 
surveillante  active,  Pression,  il  surveillait 

de  près  l’évolution  des  infections,  car  il  tenait, 
et  il  y  réussissait,  à  ce  que  la  mortalité  y  restât 
particulièrement  faible.  Souvent  enfin,  il  termi¬ 
nait  par  le  laboratoire  et  la  salle  d’autopsies.  Et 
dans  ses  longues  visites  à  travers  les  pavillons 
éparpillés  du  service,  notre  maître  parlait  des 
malades,  les  rapprocliait  des  cas  observés  anté¬ 
rieurement  à  l’hôpital  ou  dans  sa  clientèle,  discu¬ 
tait  ou  avançait  des  explications  pathogéniques. 
Volontiers,  s’appuyant  sur  des  découvertes  ré¬ 
centes,  sur  des  idées  neuves,  ü  ébauchait  tout  un 
programme  de  recherches  d’ensemble,  et  beaucoup 
de  ses  internes  ont  puisé  dans  ces  causeries  impro¬ 
visées  la  base  de  thèses  aujourd’hui  classiques. 

Et  ainsi,  grâce  à  cette  politique  de  présence  que 
rien  ne  remplace,  grâce  à  cette  vision  aiguë  des 
mesures  à  prendre  contre  les  périls  de  tout  ordre 
qui  menacent  les  enfants  hospitalisés,  Hutinel 
transforma  complètement  la  mortalité  du  vieil 
hospice.  Si  le  temps  ne  m’était  mesuré,  je  devrais 
détailler  sa  lutte  contre  la,  rougeole.  Il  séparait  les 
rougeoleux  en  divers  groupes  soignés  dans  des 
pavillons  différents  selon  qu’ils  venaient  d’un 
milieu  où  n'existaient  pas  de  malades,  ou  du  ser¬ 
vice  de  médecine;  il  n’admettait  qu’une  série 
d’enfants  dans  un  pavillon,  les  évacuait  ensuite 
progressivement  et  n’en  hospitalisait  d’autres 
qu’après  désinfection  complète.  Cette  lutte,  com¬ 
plétée  par  une  série  de  mesures  visant  le  person¬ 
nel,  les  locatix,  l’antisepsie  et  l’hygiène  des  ma¬ 
lades.  lui  permit  d’abaisser  la  mortalité  de  31  p.  100 
en  1890  à  10  p.  IQO  environ  en  1896,  chiffre  auquel 
elle  se  maintint  jusqu’en  1908,  taux  sans  doute 
encore  élevé,  mais  très  inférieur  à  celui  qm,  avant 
les  services  d’isolement  individuel,  existait  encore 
dans  les  autres  hôpitaux  d’enfants. 

Je  devrais  surtout  décrire  la  lutte  qu’il  engagea 
contre  la  diphtérie  des  Eiffants-Assistés,  à  son 
arrivée,  d’une  gravité  exceptionnelle  (elle  avait 
occasionné  en  vingt  ans  925  décès)  et  qui  semblait 
enracinée  dans  l’hospice.  En  groupant  dans  un 
pavillon  spécial,  éloigné  des  autres,  les  diphté¬ 
riques  déclarés,  eu  examinant  soigneusement  les 
gorges  de  tous  les  enfants,  en  isolant  ceux  qui 
étaient  suspects,  eu  multipliant  les  ensemence¬ 


ments  bactériologiques  de  la  gorge  et  du  mucus 
nasal,  en  adoptant  un  ensemble  de  mesures  qui, 
depuis,  ont  été  vulgarisées  et  en  quelque  sorte 
codifiées  par  les  élèves  de  Pasteur,  au  premier 
rang  desquels  son  interne  et  fidèle  ami  Rouis 
Martin,  Hutinel  put  arriver,  dès  juin  1892,  c’est- 
à-dire  bien  avant  l’usage  du  sérum  de  Roux,  à  la 
suppression  de  la  diphtérie  aux  Enfants- Assistés. 
«  Cette  suppression,  a-t-il  pu  écrire  plus  tard,  a  été 
obtenue  non  seulement  par  l’utilisation  des  mé¬ 
thodes  antiseptiques,  mais  par  une  application 


i  I,a  oure  d’air  des  bébés  devant  la  nourricerie  (flg.  y). 


•igoureuse  de  la  théorie  des  porteurs  de  germes 
qui,  depuis,  a  eu  un  tel  succès...  quand  eUe  nous 
est  revenue  de  l’étranger.  »  Deux  ans  après, 
M.  Hutinel  apportait  ses  résultats  au  Congrès  de 
Budapest,  le  jour  même  de  la  communication 
de  Roux,  Martin  et  Chaillou  sur  le  traitement  de 
la  diphtérie  par  le  sérum  et  du  dépôt  par  Roux 
d’une  note  sur  la  prophylaxie  de  la  diphtérie,  basée 
sur  la  recherche  des  porteurs. 

Grâce  à  ces  efforts,  la  mortalité  globale  de  l’hos¬ 
pice,  au  lieu  de  7  à  12  p.  loo,  était  passée  à 
2,45  p.  100  et  Hutinel  pouvait  noter  quecechiffre 
représentait  au  moins  une  économie  de  5  p.  100  sur 
la  mortalité  des  II  000  à  12000  enfants  qui,  chaque 
année,  traversaient  l’hospice.  Res  deux  cinquièmes 
de  cette  mortalité  portaient  d’ailleurs,  ajoutait-il, 
«  sur  des  avortons  pesant  moins  de  2  kilogrammes, 
à  peine  viables  et  souvent  infectés  quand  ils  nous 
sont  confiés  ».  Ce  chiffre  déjà  réduit  s’abaissa  plus 
tard  à  2  p.  IQO.  Si,  après  le  départ  d’Hutinel  et 
la  suppression  par  son  successeur  de  quelques- 
unes  des  améliorations  réalisées,  la  mortalité 
augmenta  à  nouveau,  notamment  dans  les  salles 
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de  nourrissons,  elle  a  depuis,  sous  l’impulsion  du 
professeur  Marfan  et  de  l’actif- directeur  de  l’hos¬ 
pice,  M.  Deschâtres,  continué  à  décroître.  Da  «  si¬ 
tuation  lamentable  et  vraiment  honteuse  »  dont 
avait  parlé  Sevestre  a  définitivement  pris  fin. 
Pourquoi  ?  Parce  qu’Hutinel,  ayant  saisi  la  signi¬ 
fication  de  l'œuvre  pastorienne,  a  su  méthodique¬ 
ment  en  tirer  toutes  les  conséquences  pratiques 
et  parce  que,  sans  cesse,  et  sans  craindre  d’entrer 
dans  des  détails  précis,  il  a  personnellenient  sur¬ 
veillé  l’application  des  mesures  qu’il  voulait  réa¬ 
liser.  Sans  doute  (et  Hutinel  l’a  affirmé  lui-même) 


Un  groupe  d’enfants  dans  les  jardins  de  l’Hospice  eu  iQoe 
(lig.  8). 


à  Grancher  revient  «  la  gloire  d’avoir  conqrris  que 
les  méthodes  de  Pasteur  pouvaient  être  adaptée.^ 
à  l’assainissement  des  milieux  contaminés  où  se 
trouvent  groupés  les  jeunes  malades  ».  Mais 
l’œuvre  poursuivie  par  Hutinel  aux  Enfants- Assis¬ 
tés  montre  bien  quel  rôle  capital  fut  le  sien  dans  la 
transformation  des  services  de  médecine  infantile. 
On  ne  peut  oublier  que  c’est  lui  qui  a  construit 
aux  Enfants-Assistés  les  premiers  boxes  vitrés  ; 
ces  «  boxes  Hutinel  »,  comme  on  les  a  appelés 
justement,  ont  peu  à  peu  pénétré  dans  la  plupart 
des  hôpitaux  d’enfants  et,  comme  le  dit  encore 
notre  maître,  «  ils  ont  prouvé  que  le  type  de 
l’hôpital  d’enfants  doit  être,  pour  les  infectés  et 
les  fiévreux,  un  ■  hôpital  cellulaire  ».  Combien  de 
vies  d’enfants  auraient  été  sauvegardées  si  tous 
ceux  qui  ont  eu  la  charge  d’organiser  des  services 
hospitaliers  avaient,  aussi  tôt  qu’Hutinel,  été 
convaincus  de  cette  vérité  aujourd’hui  évidente  ! 
Je  n’insiste  pas.  J’en  ai  dit  assez,  je  crois,  pour 
montrer  l’importance  de  l’œuvre  poursuivie  par 
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Victor  Hutinel  comme  hygiéniste  de  l’enfance. 
Ainsi  que  l’a  écrit  son  cher  élève  Babonneix,  «  dans 
le  bon  combat  qu’il  a  mené  contre  l’infection  noso¬ 
comiale,  il  a  été  l’organisateur  de  la  victoire  ». 


Mais,  en  combattant  ainsi,  il  n’a  pas  cessé  de 
profiter  du  champ  d’observation  qui  s’offrait  à  lui 
pour  poursuivre  et  pour  inspirer  à  la  pléiade  de 
travailleurs  qui  l’a  entouré  une  série  de  recherches 
de  pathologie  infantile.  Elles  aussi  constituent  une 
belle  et  grande  œuvre.  Sans  doute  c’est  dans  son 
enseignement  de  professeur  aux  Enfants-Malades 
qu’il  en  a,  peu  à  peu,  fait  la  synthèse.  C’est  dans 
les  cinq  volumes  du  magistral  traité  qu’il  a  publié 
en  1909  avec  ses  élèves  et  dans  les  trois  livres  que, 
dans  sa  laborieuse  retraite,  il  a  successivement  fait 
paraître  sur  les  Dystrophies  de  l’ adolescence,  sur 
le  Terrain  hérédo-syphilitique,  et  sur  le  Syndrome 
malin  dans  les  maladies  de  l’etifance  qu’on  peut 
trouver  l’exposé  de  la  plupart  de  ses  conceptions. 
Ce  que  disent  ces  livres,  son  successeur,  mon  col¬ 
lègue  le  professeur  Nobécourt,  l’a  très  clairement 
résumé  dans  sa  leçon  d’octobre  dernier.  Mais,  à  la 
base  de  ces  conceptions  d’Hutinel,  professeur  de 
clinique,  étaient  les  innombrables  constatations 
faites  pendant  son  long  séjour  aux  Enfants-Assis¬ 
tés.  Il  n’avait  pas  à  y  faire  d’enseignement  jour¬ 
nalier,  n’ayant  comme  élèves  que  ses  collabora¬ 
teurs  immédiats,  externes,  internes,  chefs  de  labo¬ 
ratoire,  et  les  causeries  animées  et  vivantes  pour¬ 
suivies  ainsi  en  petit  comité  permettaient  l’éla¬ 
boration  de  travaux  que  la  vie  d’enseignement 
rend  beaucoup  moins  aisée.  Que  d’idées  neuves 
n’a-t-il  pas  ainsi  répandues,  idées  que  ses  élèves 
ont,  près  de  lui  et  avec  lui,  pu  mettre  au  point. 
Je  ne  pourrai  qu’en  donner  un  aperçu  sommaire, 
car  aucun  des  chapitres  de  la  pathologie  infantile 
ne  lui  e.st  resté  étranger. 

Ayant  bien  vu  ce  que  sont,  dans  la  jeune  en¬ 
fance,  les  dangers  des  infections  respiratoires,  des 
infections  digestives,  des  infections  cutanées,  ce 
que  représentent  et  la  tuberculose  et  la  syphilis 
comme  cause  de  la  mortalité  des  tout-petits,  il 
a,  dans  chacun  de  ces  domaines,  apporté  des  acqui¬ 
sitions  capitales.  De  même  la  population  des  En¬ 
fants-Assistés,  alors  considérable,  lui  offrant  la 
possibilité  de  suivre  de  la  naissance  à  vingt  et  un 
ans  un  nombre  important  d’enfants  sains  ou  ma¬ 
lades,  il  a  pu,  ici  plus  qu’ailleurs,  analyser  les 
troubles  multiples  apportés  dans  leur  nutrition 
et  leur  croissance  par  les  diverses  maladies  qui 
les  frappent.  Quelques  exemples  me  suffiront  pour 
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donner  une  idée  des  progrès  qu’il  a  ainsi  fait  réali¬ 
ser  à  la  pédiatrie. 

J’évoquais  plus  haut  ses  travaux  sur  le  milieu 
hospitalier  et  l’importance  de  l’îw/edîow  bronchique, 
sur  les  conséquences  funestes  de  l’aggravation 
par  passage  d’un  sujet  à  un  autre.  C’est  en  obser¬ 
vant  avec  Paul  Claisse  une  épidémie  de  septicé¬ 
mie  suraiguë  à  streptocoques  chez  les  enfants  très 
jeunes  qu’il  proposa  à  ce  dernier  d’étudier  l’in¬ 
fection  bronchique,  ce  qu’ü  fit  dans  un  travail 
capital  resté  classique.  Poursuivant  ses  recher¬ 
ches,  Hutinel  a  donné  des  broncho-pneumonies 
infantiles  et  notamment  de  celles  qui  suivent  la 
rougeole,  une  classification  et  une  description 
maintes  fois  reproduites  ;  c’est  à  lui  notamment 
qu’on  doit  l’exposé  précis  de  la  broncho-pneumo¬ 
nie  traînante  pseudo-tuberculeuse  si  souvent  mal 
interprétée.  C'est  aux  Enfants-Assistés  qu’il  a 
réuni  les  premiers  documents  de  ses  études  si 
personnelles  sur  la  dilatation  des  bronches  chez  les 
jeunes  enfants,  études  que,  plus  tard,  son  fils 
Jean  devait  poursuivre  et  étendre  dans  sa  belle 
thèse.  C’est  encore  dans  cet  hospice  que,  sans 
cesse,  Hutinel  dénonçait  le  rôle  du  cavum  dans  la 
production  de  la  plupart  des  infections  respira¬ 
toires  et  en  tirait  nombre  de  conclusions  pra¬ 
tiques,  de  même  qu’il  mettait  en  lumière  les  con¬ 
séquences  fâcheuses  des  infections  de  la  peau 
(croûtes,  ulcérations,  placards  impétigineux  ou 
eczémateux),  parfois  responsables  de  broncho. 
pneumonies,  comme  l’a  montré  la  thèse  de  son 
interne  Hulot.  Et  c’est  aux  Enfants-Assistés 
qu’il  a  formulé  les  règles  et  de  l’isolement  des  en¬ 
fants  atteints  de  broncho-pneumonie  ou  simple¬ 
ment  suspects,  et  de  leur  traitement,  notamment 
par  les  bains  tièdes  dont  il  a  été  l’un  des  premiers 
à  fixer  les  indications  précises  et  la  technique. 
Ajoutons  enfin  que  c’est  dans  le  service  et  le  labo¬ 
ratoire  d’Hutinel  que  son  élève  Henri  Meunier 
mena  à  bien  son  remarquable  travail  sur  le  rôle  du 
système  nerveux  dans  l’infection  de  l’appareil  bron¬ 
cho-pulmonaire. 

A  l’histoire  des  infections  et  des  troubles  diges¬ 
tifs  dans  l’enfance,  Hutinel  n’a  pas  apporté  une 
contribution  moins  riche.  Sans  cesse  s’est  pour¬ 
suivie  dans  son  service  l’étude  des  infections  gas¬ 
tro-intestinales,  et  il  suffit  de  citer  les  noms  de 
ses  collaborateurs  Thiercelin  et  Nobécourt  pour 
évoquer  les  recherches  qui  ont  montré  à  côté  du 
rôle  du  coUbacille  celui  des  streptocoques  de  l’in¬ 
testin  et  aussi  de  l’entérocoque  dont  l’importance 
apparaît  aujourd’hui  si  souvent  prépondérante. 
C’est  à  Hutinel  que  nous  devons  en  grande  partie 
la  description  clinique  des  accidents  graves  des 
entérocolites  aiguës,  notamment  de  cette  forme 


spéciale  qu’il  a  isolée  sous  le  nom  de  choléra  sec 
et  qu’il  rapprochait  des  infections  streptococ- 
ciques.  C’est  encore  lui  qui,  tout  en  fixant  de 
manière  précise  les  règles  du  traitement  des  gastro¬ 
entérites  aiguës  des  nourrissons  et  notamment  de 
la  diète  hydrique,  dont,  après  Euton  et  Marfan, 
il  avait  vite  saisi  toute  l’importance,  faisait  res¬ 
sortir  les  bienfaits  dans  nombre  de  cas  du  lavage 
de  l’estomac.  Il  montrait  notamment  ses  effets  cu- 
-  rieux  et  remarquables  lors  du  muguet  des  nour¬ 
rissons  qu’il  guérissait  ainsi  sans  traitement  direct. 
«  Aux  Enfants-Assistés,  le  muguet,  disait-ü,  était 
il  y  a  quelques  années  encore  un  de  nos  plus  redou¬ 
tables  ennemis  ;  maintenant  il  ne  nous  préoccupe 
plus,  tant  nous  sommes  certains  d’en  triompher 
rapidement.  »  Il  fixait  aussi  les  indications  des 
lavages  intestinaux,  celles  des  injections  de  sérum 
artificiel  qu’il  pratiquait  largement.  Mais,  bien 
vite,  il  en  vit  certains  inconvénients  et,  étudiant 
Vanasarque  dans  les  entérocolites  graves  des  enfants, 
il  montra  en  1902,  en  se  basant  sur  des  faits  mi¬ 
nutieusement  étudiés  avec  Nobécourt  et  Vitry, 
comment  le  chlorme  de  sodium  fixé  dans  les  tissus 
était,  par  la  rétention  d’eau  qu’il  entraînait, 
responsable  de  l’anasarque  des  nourrissons,  que  ce 
chlorure  ait  été  injecté,  ingéré  par  la  bouche,  reçu 
en  lavements,  notion  neuve  à  cette  époque  où 
venaient  d’être  publiées  les  premières  recherches 
d’Achard  et  de  ses  élèves.  Et  c’était  encore  une 
notion  neuve  que  mettait  en  lumière  Hutinel 
lorsque,  décrivant  l’intolérance  de  certains  nour¬ 
rissons  au  lait  de  vache,  il  évoquait  l’anaphylaxie 
de  Richet  comme  capable  d’expHquer  l’empoi¬ 
sonnement  de  certains  enfants  par  une  dose  mi¬ 
nime  d’un  liquide  aussi  innocent  que  le  lait.  Il 
en  rapprochait  certains  faits  concernant  le  lait 
de  femme,  tel  un  cas  singulièrement  impression¬ 
nant  observé  avec  son  vieil  ami  Bar,  évoquait 
l’anaphylaxie  aux  œufs  et  ouvrait  ainsi  le  cha¬ 
pitre  de  l’anaphylaxie  alimentaire  dont  son  élève 
Eesné  devait  si  brülamment  poursuivre  l’étude. 
Novateur  aussi  il  le  fut  quand,  en  1896,  il  étudia 
en  France  la  cystite  colibacülaire  chez  les  enfants, 
rappelant  les  faits  observés  par  lui  depuis  plu¬ 
sieurs  années,  les  rapprochant  de  ceux  d’Esche- 
rich  et  de  Fiukelstein,  écrivant  ainsi  un  des  pre¬ 
miers  chapitres  de  l’histoire  de  la  colibacillurie  et 
de  la  coHbacülose  des  jeunes  enfants. 

J’aimerais  encore  à  vous  rappeler  comment 
Hutinel,  persuadé  de  l’importance  des  infections 
cutanées  des  jeunes  enfants,  de  leur  contagiosité 
possible,  de  leurs  répercussions  multiples,  consi¬ 
dérait  comme  une  règle  de  les  traiter  comme  une 
plaie  infectante  ;  comment,  avec  son  élève,  mon 
collègue  Marcel  Eabbé,  il  étudiait  minutieusement 
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les  multiples  aspects  des  injections  cutanées  à  sta¬ 
phylocoques;  comment  il  analysait  aussi  les  éry¬ 
thèmes  infectieux  des  diverses  maladies  aiguës  et 
y^voyait  souvent  l’indice  d’une  infection  strepto- 
coccique  grave,  survenue  secondairement.  Cette 
conception,  il  fut,  avec  Sevestre,  l’un  des  premiers 
à  l’appliquer  à  certains  accidents  sériques  observés 
à  la  suite  des  injections  de  sérum  antidiphté¬ 
rique,  et  on  sait  l’importance  qu’a  prise  depuis  la 
notion  de  ces  accidents  strepto-sériques  graves 
heureusement  exceptionnels.  Et  enfin,  je  dois  si¬ 
gnaler  la  belle  étude  qu’il  publia  avec  Rivet  sur 
Veczéma  mortel  des  nourrissons,  étude  dans  la¬ 
quelle  il  avait  défendu  d’abord,  pour  ces  faits 
impressionnants  mais  trop  réels  de  mort  rapide 
du  nourrisson  eczémateux  hospitalisé,  l’hypo¬ 
thèse  d’une  brusque  septicémie  ;  mais  plus  tard, 
Ü  fut  l’un  des  premiers  à  lui  substituer  celle  plus 
satisfaisante  d’un  choc  anaphylactique. 

Qu’il  y  aurait  à  dire  aussi  sur  la  contribution 
apportée  par  Hutinel  à  l’histoire  de  la  tuberculose 
infantile  !  Il  l’avait  connue  lorsque,  interne  de 
Parrot,  ü  vérifiait  aux  autopsies  la  loi  de  son 
maître  sur  l’adénopathie  similaire.  Il  avait  plus 
tard  lu  toute  la  documentation  du  sujet  à  l’oc¬ 
casion  de  l’important  article  qu’avec  Grancher  il 
avait  écrit  sur  la  phtisie  dans  le  Dictionnaire  de 
Dechambre  et  il  put,  aux  Enfants-Assistés,  étu¬ 
dier  de  près  les  cas  qui  s’offraient  à  lui.  De  cette 
étude  très  fouillée  témoigne  le  travail  fonda¬ 
mental  de  son  interne  Georges  Küss  sur  l’hérédité 
parasitaire  de  la  tuberculose,  travail  qualifié 
justement,  et  même  outre-Rhin,  d’admirable,  et 
qui  défend  les  idées  contagionnistes  dont  Hutinel 
s’est  maintes  fois  fait  le  champion.  Sur  les  portes 
d'entrée  de  la  tuberculose  infantile,  sur  les  étapes 
de  son  évolution,  sur  les  caractères  anatomiques 
et  cliniques  de  V adénopathie  médiastine,  sur  la 
conception  qu’on  doit  avoir  de  la  typho-hacillose 
et  la  nécessité  de  ne  pas  invoquer,  pour  l’expUquer, 
l’hypothèse  d’une  baeillémie  tuberculeuse,  mais 
bien  plutôt  chercher  l’existence  d’une  lésion  cau¬ 
sale  et  notamment  d’une  altération  médiastine 
latente,  Hutinel  a  écrit  des  mémoires  qu’on  gagne 
à  lire  et  à  relire.  C’est  de  même  aux  Enfants- 
Assistés  qu’il  a  poursuivi  ses  recherches  sur  l’ac¬ 
tion  pyrétogène  des  injections  de  sérum  artificiel, 
même  à  petites  doses,  chez  les  sujets  en  puissance 
de  tuberculose  confirmée  ou  latente,  puisant  dans 
la  fièvre  ainsi  provoquée  un  moyen  de  diagnostic 
dont  son  élève  Bertherand  devait,  dans  sa  thèse, 
fixer  l’exacte  valeur.  Et  c'est  encore  dans  son 
service  que  Ferrand  et  Eemaire  vérifièrent  dès 
1907  la  valeur  de  la  cuti-réaction  de  Pirquet  et  que 
Mantoux  proposa  Vintradermo-réaction  à  la  tuber- 
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culine  et  en  précisa  la  technique.  C’est  aussi 
grâce  à  l’expérience  acquise  aux  Enfants-Assistés 
qu’Hutinel  put  affirmer  l’efficacité  de  la  lutte 
contre  la  tuberculose,  maladie  sociale,  montrer 
que  l’enfant  né  de  parents  tuberculeux  n’est  pas 
voué  fatalement  à  la  tuberculose  :  «  Si  on  veut 
qu’il  échappe  à  la  maladie,  il  faut,  disait-il,  il 
y  a  déjà  bien  des  années,  le  placer  dans  des  condi¬ 
tions  d’existence  telles  qu’il  puisse  éviter  la  conta¬ 
mination.  »  Et  bien  avant  le  développement  de 
l’œuvre  Grancher  et  du  Placement  familial  des 
tout-petits,  il  montrait  l’efficacité  à  cet  égard  du 
placement  familial  à  la  campagne  des  enfants 
assistés,  puisqu’en  1892,  sur  18  000  enfants  dissé¬ 
minés  dans  les  campagnes,  il  n’avait  noté  que 
19  phtisiques.  Et  c’est  dans  le  but  de  réaliser 
mieux  encore  cette  préservation  qu’il  avait  en¬ 
gagé  l’administration  de  l’Assistance  à  réaliser  le 
placement  à  la  campagne,  dans  les  montagnes  de 
l’Ailier  et  du  Puy-de-Dôme,  des  enfants  menacés 
de  tuberculose,  placement  qui  donna,  selonl’expres- 
sion  de  M.  Mesureur,  «  des  résultats  merveilleux  ». 

Mais,  messieurs,  il  est  des  chapitres  de  l’histoire 
de  la  tuberculose  infantile  qm  appartiennent  plus 
particulièrement  à  Hutinel  :  tel  celui  de  la  tuber¬ 
culose  du  testicule  dont  il  a  donné  avec  Deschamps 
une  étude  définitive  ;  tel  surtout  celui  de  la  tuber- 
culose  du  foie,  dont  il  avait  étudié  les  diverses 
formes  dès  le  début  de  sa  carrière  hospitalière, 
mais  qu’il  reprit  en  1890  et  1893  en  mettant  en 
relief  l’existence  d’une  cirrhose  cardio-tubercu¬ 
leuse  dont  il  décrivit  si  nettement  la  symptomato¬ 
logie,  l’action  sur  la  croissance  et  l’évolution, 
qu’elle  est  universellement  connue  sous  le  nom  de 
maladie  de  Hutinel  et  qu’elle  reste,  à  l’heure 
actuelle,  la  forme  la  mieux  spécifiée  des  cirrhoses 
infantiles. 

Je  n’insisterai  pas  ici  sur  l’œuvre  de  notre 
maître  concernant  la  syphilis.  Elle  est  trop  vaste 
pour  être  résumée,  et  mon  collègue  Nobécourt  l’a 
évoquée  dans  ses  détails.  Je  me  contenterai  de 
rappeler  combien  il  aimait  nous  montrer  à  la  salle 
d’autopsie  les  lésions  syphilitiques  du  foie  des 
nouveau-nés  qu’après  Gubler  et  Parrot  il  avait 
étudiées  en  détail  et  qui  avaient  fait  l’objet  de  la 
thèse  de  son  interne  Hudelo  ;  combien  aussi  il 
précisait  volontiers  l’importance  des  lésions  syphi¬ 
litiques  du  testicule.  Des  mémoires  qu’il  a  consa¬ 
crés  à  ces  lésions,  à  l’ulcère  syphilitique  de  l’ombi¬ 
lic,  basés  sur  des  faits  minutieusement  étudiés, 
sont  des  modèles.  Il  amassait  les  constatations  de 
tout  ordre  qui  lui  permirent  plus  tard  d’écrire  son 
livre  sur  le  terrain  hérédo-syphilitique  et, 
tout  particulièrement,  il  nè  perdait  jamais  de  vue 
le  problème  de  la  syphilis  héréditaire  dans  les  ser- 
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vices  des  Enfants-Assistés.  Dans  un  important 
rapport  en  1923,  se  basant  sur  sa  longue  expé¬ 
rience,  il  a  insisté  sur  la  nécessité  qui  s’impose 
de  longtemps  surveiller  les  enfants  atteints  ou 
simplement  suspects  et  l’utilité  de  centres  d’éle¬ 
vage  surveülés  où  ces  enfants  en  petit  nombre 
seraient  suivis  et  traités,  ces  centres  restant  en 
rapport  avec  un  centre  scientifique  pouvant  faire 
des  examens  biologiques  donnant  toute  garantie. 
Ht  c’est  la  voie  dans  laquelle,  très  justement,  s’est 
engagée  l’Assistance  publique  de  Paris.  C’est 
enfin  dans  cet  hospice  que  Hutiuel  a  vu  et  dé('rit 
les  multiples  conséquences  de  la  syphilis  sur  le 
système  nerveux  du  jeune  enfant,  sur  les  os,  sur 
les  glandes  endocrines  et  a  puisé  les  éléments  qui 
devaient  servir  de  base  aux  descriptions  qu’il  fit 
plus  tard  avec  Marcel  Maillet,  avec  Stévenin,  des 
dystropliies  glandulaires,  osseuses  ou  nerveuses. 
Et  c’est  incontestablement  près  de  lui  que  mon 
ami  Babonneix  a  commencé  à  accumuler  les  mul¬ 
tiples  documents  anatomiques  et  cliniques  qui 
lui  ont  servi  à  édifier  son  œuvre  personnelle  sur 
l’hérédo-syphilis  du  système  nerveux. 

Que  de  chapitres  il  me  faudrait  encore  évoquer  ! 
C’est  celui  des  méningites  aiguës  dont  il  aimait 
tant  à  scruter  les  symptômes,  dont  il  avait  vu 
avec  enthousiasme  l’iiistoire  s’éclairer  grâce  aux 
ponctions  lombaires  et  parmi  lesquels  l’un  des 
juemiers  il  avait  vu  juste  en  substituant  à  la 
notion  trop  souvent  inexacte  du  méningisme  et 
des  pseudo-méningites  celle  beaucoup  plus  fé¬ 
conde  des  méningites  séreuses.  C’est  celui  du  rachi¬ 
tisme  qu’il  aimait  à  étudier  dans  son  ensemble, 
en  montrant  notamment  l’importance  et  le  rôle 
des  altérations  de  la  moelle  osseuse,  en  précisant 
ses  relations  avec  la  maladie  de  Barlow,  en  décri¬ 
vant  les  lésions  du  thymus,  des  appareils  lym¬ 
phoïdes,  des  glandes  surrénales  et  d’autres  glandes, 
lésions  indépendantes,  mais  parallèles  aux  lésions 
osseuses,  en  soulignant  qu’à  la  puberté  souvent 
surviennent  des  troubles  de  l’ossification  (sco¬ 
liose,  genu  valgum,.  pied  plat)  liés  à  des  dystro¬ 
phies  dont  la  parenté  avec  le  rachitisme  n’est  pas 
douteuse  et  auxquels  le  nom  de  rachitisme  tardif 
doit  être  conservé.  C’est,  d'une  manière  plus  géné¬ 
rale,  celui  des  multiples  troubles  liés  à  la  crois¬ 
sance  qu’il  n’a  cessé  d’analyser  et  desquels  émerge 
sa  description  si  exacte  et  si  vraie  de  la  dystrophie 
staturale  des  adolescents,  des  garçons  qm  gran¬ 
dissent  trop  vite  et  dont  les  proportions  ne  sont 
plus  équilibrées.  Je  m’en  voudrais  enfin  de  ne  pas 
faire  une  courte  allusion  à  l’analyse,  qu’il  faisait 
si  fréquemment  au  lit  du  malade  et  qu’il  a  résumée 
en  quelques  pages  pleines  d’enseignement,  de 
Vanorexie  mentale  des  enfants  et  des  adolescents. 
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Il  en  connaissait  tous  les  aspects,  je  devrais  dire 
tous  les  masques,  et  il  concluait  à  mon  sens  fort 
justement  cette  pénétrante  analyse  :  «  Quand  vous 
verrez  nourrissons,  enfants  ou  adolescents  ne  pas 
s'alimenter  et  s’émacier  sans  cause  évidente,  son¬ 
gez  que  vous  pouvez  avoir  affaire  à  une  anorexie 
mentale  ou  nerveuse,  état  plus  fréquent  qu’on  ne 
se  l’imagine.  Dans  le  cas  de  l’affirmative,  ravitail- 
lez-les,  de  préférence  après  les  avoir  isolés.  »  Ce 
conseil  laconique  est  toujours  bon  à  entendre, 
(juoique  parfois  bien  difficile  à  suivre. 


Je  m’arrête,  messieurs,  et  je  veux  espérer  que 
cette  rapide  énumération,  en  vous  rappelant  la 
multiplicité  et  l’importance  de  son  œuvre,  vous 
aura  aidés  à  revivre  la  carrière  de  notre  maître 
«  dans  ce  vieil  hospice  des  Enfants- Assistés  qui  fut, 
—  il  me  l’écrivait  en  octobre  1928  à  la  veille  de  ma 
leçon  inaugurale,  —  son  séjour  de  prédilection. 
«J’y  ai  trouvé,  ajoutait-il,  des  élèves  qui  depuis  ont 
été  pour  moi  de  si  bons  amis  que  je  ne  me  rappelle 
jamais  sans  une  très  douce  émotion  ce  temps  déjà 
lointain  et  pourtant  si  présent  à  ma  mémoire.  » 
Nous  non  plus,  n’est-il  pas  vrai  ?  Et  nous  compre¬ 
nons  mieux,  —  avec  le  recul  du  temps  —  tout  ce 
que  nous  lui  devons.  Pour  le  préciser  en  quelques 
mots,  je  n’ai  qu’à  reprendre,  en  en  changeant  un 
peu  la  signification,  un  très  ancien  quatrain  qui 
me  tombait  sous  les  yeux  ces  jours  derniers,  écrit 
par  le  Seigneur  de  Pybrac,  conseiller  du  Roy 
Henri  III  et  qui  en  1582  rédigeait  en  vers  «les 
préceptes  et  enseignements  utiles  pour  la  vie  de 
l’homme  ».  Il  disait,  ce  vieux  poète  : 

Tu  ne  saurais  d’assez  ample  salaire 
Récompenser  celui  qui  t’a  soigné 
Dans  ton  enfance  et  qui  t’a  enseigné 
A  bien  parler  et  surtout  à  bien  faire,. 

Elèves  du  professeur  Hutinel,  nous  ne  saurions 
d’assez  ample  gratitude  reconnmtre  tout  ce  qu’il 
nous  a  appris  aux  Enfants-Assistés.  Que  d’en¬ 
fants  il  a,  devant  nous,  soignés  et  guéris  et  com¬ 
bien,  tous,  nous  lui  devons  les  méthodes  que  nous 
mettons  chaque  jour  en  pratique  au  lit  de  nos 
petits  malades  et  souvent  de  nos  propres  enfants  ! 
Au  surplus,  combien  d’entre  nous  n’a-t-il  pas  aidés 
et  soutenus  de  ses  conseils  lors  de  la  maladie  d’un 
des  leurs  ? 

Et  c’est  à  lui  aussi  que  nous  sommes  redevables 
de  savoir  parler  en  pédiatrie.  Que  souvent,  daus 
nos  raisonnements,  dans  nos  hypothèses,  dans 
nos  recherches,  dans  notre  enseignement  nous 
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sommes  les  fils  de  son  esprit  !  N’est-ce  pas  de  lui 
que,  pédiatres,  nous  tenons  le  souci  d’aUier  tou¬ 
jours  les  données  de  l’expérience  clinique  et  celles 
de  l’investigation  biologique,  de  ne  jamais  trop 
séparer  la  salle  de  malades  du  laboratoire  ?  Ne  nous 
a-t-il  pas  montré  «  un  esprit  ouvert  à  tous  les 
progrès  d'où  qu’ils  viennent))?  Ne  lui  devons- 
nous  pas  enfin  le  goût  de  l’exposé  simple,  clair, 
familier  qui  est  l’une  des  caractéristiques  de  la 
clinique  française  ?  Oui,  vraiment,  à  tous  ceux 
qui  fureul  ici  ses  élèves,  il  a  enseigné  à  bien  penser 
et  à  bien  jjarler. 

Kt  enfin,  u  est-ce  pas  son  exemple  (jiii  nous  a 
montré  comment  bien  faire  ?  Comme  l’a  dit  Ba 
bonneix,  «  auprès  de  lui  on  ajjprenait  à  se  délier 
(lu  travail  facile,  des  diagnostics  hâtifs,  des  médi¬ 
cations  tumultueuses.  Il  nous  inqrrégnait  de  sa 
conscience.  Il  faisait  pénétrer  eu  nous  ses  qualités 
de  pondération  ».  Il  nous  montrait  comment  nous 
devions  éviter  le  double  écueil  de  la  crédulité  et 
du  scepticisme,  et,  par  l’exemple,  nous  prouvait 
(|ue  la  fidélité  au  devoir  hospitalier  chaque  matin 
])ermettait,  dans  un  hôpital  comme  celui-ci,  de 
sauver  bien  des  vies  humaines.  .Sans  doute,  011  l’a 
souvent  remarqué,  la  vigueur  de  son  action  n’al¬ 
lait  ]5as  parfois  sans  quelque  brusquerie,  la  fran¬ 
chise  de  son  langage  n’excluait  pas  quelque  ru¬ 
desse,  mais  que  de  bonté  vraie  et  agissante  sous 
cette  brusquerie  et  sous  cette  rudesse  apparentes  : 
tous  ceux  qui  l’ont  connu  ici,  élèves,  surveillantes 
et  infirmières,  malades,  l’ont  su  par  expérience. 
Et  certes,  entre  tous  ceux  cpii  nous  ont  formés,  il 
nous  a  enseigné  à  bien  faire. 

Combien  d’ailleurs  s’appliqueraient  à  notre 
vieux  maître  Hutinel  ces  paroles  que  prononçait 
notre  cher  collègue  et  ami  Jean  .Sicard,  alors  que 
s’ouvrait  devant  lui  la  carrière  professorale,  sitôt 
interrompue  elle  aussi  :  «  Nos  maîtres,  disait-il, 
ont  formé  notre  jugement  et  notre  conscience 
médicale,  ce  sont  eux  qui  ont  provoqué  nos  élans, 
c’est  à  eux  que  nous  devons  le  meilleur  de  ce  que 
nous  sommes,  c’est  avec  eux  que  nous  avons  connu 
les  x^remières  joies  des  recherches  scientifiques  ; 
ils  nous  ont  donné  l’exemple.  Ils  nous  ont  montré 
ce  que  doit  être  le  labeur  médical  fait  d’incas¬ 
sants  efforts,  car  le  talent,  même  s’il  est  servi  par 
les  dons  les  plus  rares,  ne  s’acquiert  et  ne  se  con¬ 
serve  que  par  une  perpétuelle  lutte.  Arriver  dans 
la  vie,  c’est  renouveler  le  départ  quotidien.  C’est 
repartir  chaque  jour.  Ce  lien  qui  nous  rattache  à 
nos  maîtres  ne  se  détend  jamais  complètement.  Il 
laisse  en  nous  une  semence  conseillère  d’action. 
Bien  plus,  la  communauté  des  pères  scientifiques 
forme  entre  les  élèves  une  parenté  qui  ne  s’oublie 
pas.  » 


14  Avril  1934. 

Cette  «  parenté  »,  messieurs,  les  élèves  d’Huti- 
nel  l’ont  toujours  ressentie  et  lui-même  était  fier 
d’avoir  pu,  grâce  à  eux,  éviter  «  l’isolement  qui 
éteint  les  intelligences  et  stérilise  les  meilleures 
volontés  ».  Il  était  heureux  de  la  «  communion 
de  pensées  »  créée  entre. lui  et  tous  ceux  qui,  aux 
P'nfants-Assistés  et  aux  Enfants-Malades,  ont 
^■écu  près  de  lui.  Il  était  fier  de  son  Ecole. 

Elle  est,  madame,  aujourd’hui  une  fois  encore 
réunie  près  de  vous  pour  penser  à  ce  maître  qui, 
ici,  sut  donner  à  chacun  tant  d’aide  paternelle. 
Et  tous,  nous  nous  tournons  avec  émotion  vers 
Janine,  vers  Jean-Paul,  vers  Bernard,  qui  u’ auront, 
plus  jjour  les  diriger,  ni  les  conseils  d’un  aïeul 
comme  Victor  Hutinel  ou  Jean  Sicard,  ni  ceux  de 
leur  père  Jean  Hutinel.  Du  moins  l’héritage  intel¬ 
lectuel  et  moral  qu’ils  ont  reçu  est-il  impérissable 
et  ils  sauront,  à  leur  heure,  le  faire  valoir...  Soyez 
assurée  que  tous  ceux  qui  sont  ici,  tournant 
leurs  pensées  vers  ces  jeunes  êtres  et  celle  (jui 
désormais  a  seule  la  charge  de  les  former  à  la  vie, 
n’oublieront  jamais  leur  dette  de  reconnaissance 
à  l’égard  du  maître  qu’ils  ont  eu,  aux  Enfants- 
Assistés,  le  jrrivilège  de  connaître  et  d’aimer  et 
([ui,  si  bien,  servit  toute  sa  vie  la  pédiatrie  fran¬ 
çaise. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Splénomégalie  lipoïdocellulaire  à  type  Nie- 
mann-Pick;  ses  rapports  avec  la  maladie 
de  Gaucher. 

I  jjiiuvicr  rapporte  le 

premier  e.a.s  italien  de  .spléno-hépatomég.'ilie  lipoïdocel¬ 
lulaire  à  type  Niemann-ldck  observé  chez  un  enfant  de 
sept  mois  et  demi.  Cliniquement,  on  observait  une  énorme 
hépatomégalie,  une  s])lénomégalie  notable,  une  coloration 
jaune  ocré  du  visage  avec  pigmentation  bronzée  au 
voisinage  des  orbites  :  un  type  mongoloïde.  J.e  sang  pré¬ 
sentait  une  n'otable  leucocytose  avec  lymphocytose  rela¬ 
tive  ((>1  p.  loo).  Il  n’e.vistait  aucun  caractère  familial. 
.\prè.s  l'application  de  rayons  X  sur  le  foie  et  la  rate,  la 
mort  survint  rapidement  avec  une  anémie  intense  ;  à  la 
phase  terminale,  on  constata  dans  le  sang  circulant  une 
cellule  polynucléaire  chargée  de  lipoïdes.  Le  diagnostic 
fut  posé  par  la  ponction  de  la  rate  qui  mit  en  évidence  de 
grandes  cellules  lipoïdophiles  moniliformes,  uni  ou  pluri- 
nucléées. 

JlîAX  LEREnoUI,I,ET. 


Le  Gérant  :  J  .-B.  BAII.LIÈRE. 
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ACTION  DE  LA  CURE 
DE  PLOMBIÈRES 
SUR 

LA  MOTRICITÉ  INTESTINALE 

0tude  ph^siologiqife) 

m 

D.  SANTE^qiSe.  I,.  (WERi^LEN,  E.  SfftNKOFF 

Une  ej^,ériepçç  Ipiigue  a  établi 

la  remarquable  e$[içaçité  dp  la  PVitP  Pîombières 
dans  toute  uqe  séria  syndromes  liés  4  des  per- 
turbationa  dp  la  n^plripité  intpstipale.  |i  nous  a 
paru  intéçpssant  é[§  précispr-  Içs  effets  physiolo¬ 
giques  de  çettp  çuîp,  lîpus  rappqibaïQpsi  dans  le 
présent  article  les  premiers,  résiUta^a  S®  PPS  recher¬ 
ches  exéçrilées  pu  griffoQ  WPfflP-  ëgUl-ci  sont 
assez  nets  ppur  perrnpttîe  dè^  rpaiptepqpt  d’ana¬ 
lyser  aveç  rine  spgisante  précision  k  série  des 
processus  fpnctionnels  déclenchés  pqr  l’adminis¬ 
tration  des  eaux  de  Plombières  suivant  les  diver¬ 
ses  techniques  de  pure  utilisées  d^ns  cette  sta¬ 
tion,  et  d'en  tirer  des  considérations  intéressantes 
non  seulement  du  point  de  vue  physiologique,  mais 
encore  du  point  de  vue  de  la  pratique  et  de  la 
thérapeutique  thermales,  Ajoutons  que  les  obser¬ 
vations  ainsi  effectuées  nous  permettent  d’envi¬ 
sager  la  solution  de  toute  une  série  de  points  inté¬ 
ressant  à  la  fois  la  physiologie  et  la  crénothérapie, 
qui  feront  l’objet  de  prochaines  recherches. 

hlos  expériences  ont  dû  être  toutes  effectuées 
à  la  station  même,  eh  raison  des  modifications 
rapides  des  propriété^  Pbys.içp-cbiniiques  et  bio¬ 
logiques  des  diverses  egn??  âç  Plgpibières.  Il  nous 
a  paru  indispensable  de  faire  porter  nos  investi¬ 
gations  expérinientales  sur  l’intestin  étudié  in 
situ  et  in  vivQ  spr  l’aninial  entier,  en  nous  plaçant 
dans. des  coqditiPfi^  ûPssi  proclies  que  possible 
de  celles  de  l'qdPlteirtratiQn  thérapeutique  des 
eaux.  C’est  qq'eR  pfîrt  }'e?périenpe  clinique  montre 
bien  que  les  eaps  minérales  n’qgjssent  pas  seule¬ 
ment  comme  do  Simples  drOgUOS  exerçant  une 
action  passagère  Pks  pq  moîirs  toxique,  mais 
modifient  profondément  et  d’nne  manière  durable 
les  conditions  générales  de  k  régulation  orga¬ 
nique,  en  rétablissant  le  fonctionnement  normal 
pqr  mise  en  jeu 'parallèle  ou  successive  des  grands 
appareils  régulateurs  tels  que  le  système  nerveux 
ou  les  glandes  endocrines,  ou  par  modification 
du  milieu  intérieur  et  de  l’homéostasie.  On  ne 
peut  d’ailleurs  expliquer  les  effets  souvent  tardifs 
et  particulièrement  persistants  des  cures  hydro- 
minéraleS  que  par  des  modifications  fonction- 
N®  16.  —  31  Avril  igjf. 


nelles  elles-mêmes  durables  des  grands  méca¬ 
nismes  régulateurs  de  l’organisme. 

Aussi,  pour  tenter  d’étudier  dans  cet  esprit 
physiologique  le  mode  d’action  de  k  cure  de 
Plombières  sur  k  régulation  de  la  raotricitié 
intestinale,  avons-nous  dû  nous  adresser  à  des 
méthodes  différentes  de  celles  qui  sont  générale¬ 
ment  employées  par  les  pharmacologistes  sur 
l’intestin  isolé  pour  analyser  l’effet  des  diverses 
drogues. 

Nos  recherches  ont  été  effectuées  chez  le  chien 
chloralosé,  maintenu  en  anesthésie  régulièrement 
entretenue  pour  les  expériences  de  longue  durée. 
Nous  avons  exploré  k  motricité  de  l’intestin  à 
l’aide  de  petits  ballonnets,  remplis  de  liquide  sous 
tension  déterminée  et  contrôlée  à  l’aide  d’rm 
manpmètre,  dont  les  vgriation?  YPlmne  étaient 
enregistrées  ppr  un  tambpur  de  lilarey.  Nous 
ayons  étudjé  en  particulier  les  modifications  de 
l’activité  mptriçe  du  côlon  as,eendant,  de  k  partie 
termipale  de  l’Uépu  pf  de  sa  partie  jéjunale  ; 
nous  avons  ainsi  pu  discriminer  avec  netteté  les 
différences  de  réaçtipn  et  dê  m.Pdification  foric- 
tionnelle  des  diyers  segments  de  l’intestin  sous 
l’action  des  eaux  de  Plombières, 

hes  principales  modalités  de  cure  ptilisées  à 
Plombières  sont  la  hçilnéqiion^  l'inhalatign  des  gaz 
V etitéroclyse,  Vingestign. 

Ç’est  ppurqupi,  afiq  de  nous  rapprocher  le  plus 
possible  des  eonditipns  de  le  thérapeutique 
hnmame,  npns  ayons  ptilisé  chez  nos  animaux  : 

g.  LHnjeeHç.n  sgus-çiifqnée  et  lente  d’eau,  en 
faible  quantité  et  ramenée  à  l’isotonie  par  addi¬ 
tion  de  NaQl,  gfin  dp  npys  rapprocher,  chez  le 
chien  dont  k  pegu  est  particulièrement  peu  per¬ 
méable,  des  conditions  offertes  chez  l’homme  par 
k  balnéation,  aû  cours  de  laquelle  se  produirait, 
d’après  divers  auteurs,  un  certain  degré  de  péné¬ 
tration  transcutanée,  au  moins  des  éléments 
gazeux  ; 

b.  h’ inhalation  de  gaz  recueillis  à  l’émergence 
de  k  source  Vauquelin  (radio-activité  de  l’émana¬ 
tion:  140,60  millimicrocuries  par  litre  à  0°  et  à 
760  millimètres  selon  Delaby,  Charonnat  et 
Janot  ;  détermination  du  27  septembre  1932)  ; 

c.  Xi’ administration  d’eau  par  goutte  à  goutte 
rectal  ; 

d.  lu,’ ingestion. 

Bien  entendu,  pour  les  injections  sous-cutanées, 
nous  avons  utilisé  de  l’eau  prélevée  aux  griffons 
alimentant  les  services  de  balnéation  (Collecteur 
Romain  et  Source  n°  9).  Pour  les  expériences 
d’inhalation,  nous  avons  utilisé  les  gaz  se  déga¬ 
geant  spontanément,  et  utilisés  dans  les  étuves 
N®  16. 
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(Vauquelin  et  Source  n”  9) .  Pour  le  goutte  à  goutte 
rectal,  nous  avons  utilisé  les  eaux  employées 
pour  l’entéroclyse.  Enfin  les  expériences  d’inges¬ 
tion  ont  été  effectuées  avec  de  l’eau  prélevée  aux 
Buvettes  des  Dames  et  de  la  Source  Deschaseaux- 
Delaby. 

Quel  que  soit  le  mode  d' administration  de  l’eau 
ou  des  gaz  thermaux,  nous  avons  régulièrement 
observé  dans  une  première  phase: 

a.  une  diminution  du  tonus  intestinal: 

b.  une  diminution  de  l'activité  motrice  de  l’mtestin . 

A  cette  première  phase  fait  généralement  suite 

une  phase  de  réapparition  de  l’activité  motrice 
de  l’intestin,  mais  cette  fois  très  régularisée. 

Suivant  le  mode  d’administration  et  suivant 


Cliien  chloralosé.  Inscription  des  mouvements  du  côlon 
(partie  cœcale)  et  de  i’iiéon  (partie  moyenne).  Pression 
carotidienne  droite  :  A.  Avant  le  goutte  à  goutte  rectal  ; 
B.  Quarante  minutes  aprôs  le  goutte  à  goutte  rectal  (eau 
de  la  source  Vauquelin  fraîchement  tirée).  Abaissement 
considérable  du  tonus  du  côlon.  Atténuation  des  mouve¬ 
ments  de  l’iléon  (fig.  i). 

les  portions  d’intestin  exiilorées,  des  différences 
ont  néanmoins  été  observées.  C’est  ainsi  qu’avec 
le  goutte  à  goutte  (fig.  i)  on  observe  une  diminution 
particulièrement  rapide  et  nette  du  tonus  au 
niveau  du  côlon  ;  si  la  partie  colique  présentait 
au  moment  du  goutte  à  goutte  des  réactions  ou 
un  état  spasmodique,  cet  état  spasmodique  est 
très  rapidement  remplacé  par  un  état  d’hypotonie 
avec  atténuation  ou  même  parfois  disparition 
des  mouvements  de  l’intestin.  De  même,  la  partie 
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terminale  de  l’iléon  présente  une  diminution  nota¬ 
ble  de  tonus  et  de  motricité,  bien  que  l’adminis¬ 
tration  d’eau  soit  effectuée  à  très  faible  pression. 
Ceci  nous  fait"  penser  que  lors  de  l’administration 
de  l’eau  par  goutte  à  goutte  il  se  produit  un 


Cliien  chloralosé.  Inscription  des  mouvements  de  la  partie 
moyenne  de  l’iléon  et  de  la  partie  cæcale  du  côlon  ; 
A.  Avant  administration  d’eau;  B.  i  h.  15  après  inges¬ 
tion  par  sonde  œsophagienne  d’eau  de  la  source  des  Dames 
fraîchement  tirée.  Abaissement  du  tonus,  surtout  marqué 
au  niveau  de  l’iléon  avec  atténuation  de  la  motricité  (fig.  2) . 

certain  relâchement  du  sphincter  üéo-cæcal. 

Par  contre,  la  partie  supérieure  de  l’iléon  semble 


Chien  chloralosé.  Inscription  des  mouvements  de  l’iléon 
(partie  moyenne)  :  A.  Avant  inhalation  des  gaz  thermaux; 
B.  Vingt  minutes  après  inhalation  des  gaz  thermaux  fraî- 
cliement  recueillis.  Diminution  nette  du  tonus  intestinal 
(fig.  3). 

peu  influencée  par  ce  mode  d’administration. 
Inversement,  Vingestion  (flg.  2)  paraît  agir 
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surtout  sur  l’iléon,  dont  la  motricité  est  régula¬ 
risée,  dans  une  première  phase,  avec  diminution 
du  tonus,  disparition  de  l’état  spasmodique  lors¬ 
qu’il  existe,  et  atténuation  des  mouvements. 
Dans  une  seconde  phase,  on  observe,  avec  la 
persistance  de  la  diminution  de  tonicité,  une  acti¬ 
vation  du  dynamisme,  (pii  semble  liée  à  l’inter¬ 
vention  progressive,  tardive  et  durable  des  pro¬ 
cessus  régulateurs  mis  en  jeu. 

La  motricité  du  côlon  est  beaucoup  moins  nette¬ 
ment  influencée  par  ce  mode  d’administration 
que  par  le  goutte  à  goutte. 

U  inhalation  des  gaz  thermaux  (fig  3)  est  suivie 
assez  rapidement,  mais  d’une  façon  relativement 
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Chien  cliloralosc.  Inscriiitiou  des  niouvenients  de  l’iléon 
(partie  terminale)  et  du  côlon  (partie  cœcale)  :  A.  Avant 
injection, -B.  Une  heure  après  injection  sous-cutanée  goutte 
à  goutte  d’o.au  de  la  source  Vauquelin  fraîchement  tirée 
et  rendue  isotonique  par  adjonction  de  chlorure  de  sodium. 
.Abaissement  très  net  du  tonus  et  atténuation  de  la  motri¬ 
cité  des  deux  parties  de  l’intestin  (fig.  4). 

passagère,  de  modilications  motrices  du  même 
ordre,  plus  particulièrement  de  l’atténuation  des 
états  spasmoditjues  portant  sur  l’iléon  et  sur  le 
côlon,  sans  qu’il  y  ait  toutefois  coïncidence  dans 
le  temps  des  effets  sur  ces  deux  segments. 

h’iniection  sous-cutanée  (fig.  4)  d’eau  thermale 
ramenée  à  l’isotonie  provoque  aussi  une  diminu¬ 
tion  du  tonus  intestinal,  une  disparition  des  états 
spasmodiques  et  une  régularisation  de  l’activité 
motrice,  assez  semblables  à  ce  que  l’on  obserye 
lors  de  l’administration  par  ingestion. 

Da  question  se  posait  de  savoir  si  les  effets  ainsi 
obserA’és  étaient  dns  à  l’action  directe  de  l’eau  sur 
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la  musculature  intestinale  et  son  innervation  intrin¬ 
sèque. 

En  reprenant  nos  expériences  :  a)  chez  des 
animaux  dont  les  anses  intestinales  contenant  les 
ballonnets  avaient  été  soigneusement  énervées  ; 
b)  chez  des  animaux  dont  on  avait  sectionné  les 
vagues,  les  splanchniques  et  les  nerfs  pelviens, 
nous  avons  pu  nous  rendre  compte  qu-’au  moins 
par  le  goutte  à  goutte  rectal  et  par  l’ingestion, 
la  musculature  intestinale  et  l’innervation  intrin¬ 


T.t«. 

A 

3 

sèque  de  l’intestin  sont  indiscutablement  inté¬ 
ressées.  On  observe  en  effet,  dans  ces  conditions^, 
une  diminution  nette  du  tonus,  une  disparition 
des  réactions  spasmodiques  et  une  atténuation 
considérable  de  la  motricité  (fig.  5). 

Ce  n’est  pas  à  dire  que  la  cure  de  Plombières 
n’intéresse  pas  l’innervation  extrinsèque  de  l’in¬ 
testin,  dont  le  rôle  régulateur  est  d’une  importance 
indéniable.  En  effet,  on  observe  régulièrement, 
quel  que  soit  le  mode  d’administration  de  l’eau 
ou  des  gaz  thermaux,  une  diminution  progressive 
de  la  réflectivité  centrale  et  du  tonus  sympathiques, 
qui  se  traduit  par  l’atténuation  ou  même  la  sup¬ 
pression  du  réflexe  solaire  (fig.  6)  et  la  diminution 
de  la  réaction  hypertensive  consécutive  à  l’occlu¬ 
sion  des  carotides  chez  les  animaux  vagotomisés 
(fig.  7).  Notons  toutefois  (jue  si  la  diminution  du 
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réflexe  solaire  est  assez  persistante,  il  n’en  va  pas 
de  même  pour  les  réactions  sympathiques  des 


Chien  clilorulost.  Inscription  de  la  pression  carotidienne, 
A.  Réflexe  solaire  avant  administration  d’eau.  B.  Une  heure 
et  demie  apre^s  ingestion  par  sonde  œsophagienne  d’eau  de 
la  source  des  Dames.  Disparition  du  réflexe  solaire  (fîg.  6). 

vaso-constricteurs  quiparaissent  extrêmement  pas¬ 
sagères  avec  les  eaux  utilisées  à  Plombières  dans 
le  traitement  des  affections  intestinales. 

Par  contre,  au  bout  d’un  temjDS  variable  (rare¬ 
ment  avant  quarante-cinq  minutes),  on  assiste 


Chien  chloralosé.  Pneumogastriques  sectionnés.  Pression 
carotidienne  droite.  A.  Occlusion  de  la  carotide  primitive 
gauche  avant  ingestion  d’eau.  B.  Occlusion  de  la  carotide 
primitive  gauclie  une  heure  après  ingestion  par  sonde 
oesopliagienne  d’eau  de  la  source  Deschaseaux-Delaby 
fraîchement  tirée.  Diminution  nette  de  l’effet  hypertcii- 
seur  (fig.  7). 

à  une  augmentation  progressive  et  quelquefois 
importante  de  l’excitabilité  réflexe  des  centres  pneu¬ 
mogastriques,  traduite  par  un  accroissement  pro¬ 
gressif  des  effets  cardio-modérateurs  de  la  com¬ 
pression  des  globes  oculaires  (fig.  8). 

l 'excitation  '  électrique  du  bout  périphérique  des 
nerfs  splanchniques,  pneumogastriques  et  pelviens 
paraît  être  moins  efficace  après  l’administration 
d’eau  de  Plombières  (fig.  9),  comme  si  la  trans¬ 
mission  des  stimuli  aux  muscles  intestinaux  s’effec¬ 
tuait  plus,,  difficilement.  Des  recherches  électro¬ 
physiologiques,  utilisant  en  particulier  les  métho¬ 
des  de  Dapicque,  seront  nécessaires  pour  préciser 
le  caractère  de  ce  phénomène. 
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Toutefois  cette  constatation  expérimentale 
permet,  même  en  faisant  abstraction  de  son  inter¬ 
prétation  exacte,  de  comprendre  pourquoi,  après 
administration  d’eau  de  Plombières,  toute  une 


Chien  chloralosé.  Inscription  de  la  pression  carotidienne. 
A.  Réflexe  oculo-cardiaguc  avant  ingestion.  B.  Kcflt.ve 
oculo-cardiaque  i  h.  45  après  ingestion  d’eau  de  la  souree 
des  Dames  fraîchement  tirée.  Augmentation  considérable 
des  effets  de  la  compression  (arrêt  cardiaque  de  Jiuinüe 
secondes)  (ffg.  S). 

série  d'excitations,  (jui  normalement  déclenchent 
des  effets  réflexes  intestinaux  soit  d’inhilntion. 


Chien  chloralosé.  Inscrlptiont^es  mouvements  du,  côlon 
(])artie  cœcale)  et  de  l’iléon  (par .le  moyenne).  A.  Exci¬ 
tation  du  bout  périphérique  du  splanchnique  droit  avant 
ingestion.  B.  Même  excitation  deux  heures  après  ingestion 
de  20  centimètres  cubes  par  kilogramme  de  la  source  des 
Dames  fraîchement  tirée.  Atténuation  considérable  dc.s 
effets  intestinaux  de  l’excitation  (fig.  g). 

soit  de  dynamogénie,  devieime  efficace.  C'est 
ainsi  que  nous  avons  constaté  en  effet  que  pen¬ 
dant  un  certain  temps  les  effets  réflexes  intestino- 
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moteurs,  initialement  déclenchés  par  l’excitation 
du  nerf  de  Héring  ou  par  la  compression  des  globes 
oculaires  (réflexe  oculo-intestinal  de  Dam'elo- 
polu),  sont  considérablement  atténués  ou  même 
totalement  supprimés  à  la  suite  de  l’administra¬ 
tion  d’eau  de  Plombières  (fig.  10). 

Remarquons  cependant  que  cet  effet  est  pas¬ 
sager,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  réflexes 
paras3’-mpathiques.  Il  semble  même  qu’au  bout 
d’un  moment  les  réflexes  du  tj-pe  vagal  intéres¬ 
sant  l’iléon  se  produisent  plus  facilement  ;  la 
progression  du  bol  dans  la  partie  supérieure  de 


Chien  chlolalost.  Inscription  des  niouvcincjjls  de  J’iléon 
(partie  terminale).  A.  Effet  intestivo-moteur  de  la  compres¬ 
sion  des  globes  oculaires  avant  l’administration  d’eau. 
B.  I  il.  15  après  ingestion  par  sonde  œsophagienne  d’eau 
de  la  souce  des  Dames.  Disparition  de  l’effet  intestino- 
motcur  de  la  compression  des  globes  oculaires  (fig.  lo). 

l’intestin  en  est  alors  facilitée.  Ce  fait  nous  paraît 
devoir  être  rapproché  de  l’accroissement  tardif  du 
réflexe  oculo-cardiaque  ci-dessus  signalé. 

On  ne  saurait  oublier  toutefois  que  la  motricité 
de  l’intestin  dépend  non  seulement  de  la  muscu¬ 
lature  intestinale,  de  son  innervation  intrinsèque 
et  de  son  innervation  extrinsèque,  mais  encore 
de  l’état  du  milieu  humoral  et  de  l’action  et  de 
l’efficacité  de  certaines  substances  dites  sympathico- 
mimétiques  ou  parasympathicomimétiques,  telles 
que  l’adrénaline  et  l’acétylcholine. 

Et  précisément,  nous  avons  généralement  cons¬ 
taté,  après  administration  d’eau  de  Plombières, 
une  diminution  de  V efficacité  de  l’adrénaline  et  un 
accroissement' de  l’efficacité  de  l’acétylcholine,  tant 
chez  des  animaux  à  innervation  extrinsèque 
intacte  que  chez  des  animaux  à  anses  intestinales 
préalablement  énervées. 


lité  des  effets  de  l’eau  de  Plombières  sur  la  motricité 
intestinale  que  devait  faire  prévoir  son  efficacité 
thérapeutique.  Elle  montre  de  plus  que  la  cure 
de  Plombières  n’agit  pas  simplement  en  mettant 
en  jeu  un  médicament  sédatif,  mais  qu’elle  inter¬ 
vient  d’une  manière  complexe,  profonde  et  dura¬ 
ble  sur  la  régularisation  tout  entière  de  la  motri¬ 
cité  intestinale. 

Par  son  action  immédiate  —  et  portant  proba¬ 
blement  plus  particulièrement  sur  le  muscle  intes¬ 
tinal  et  son  innervation  intrinsèque  — ,  elle  sup¬ 
prime  l’hypertonie  et  calme  les  états  spasmo¬ 
diques. 

Elle  diminue  l’excitabilité  du  sympatliique, 
inhibiteur  de  l’intestin. 

Elle  atténue,  au  moins  passagèrement,  les 
réflexes  intestino-inoteurs. 

Par  des  mécanismes  non  encore  élucidés,  elle 
accroît  progressivement  l’excitabilité  vagale  et 
régularise  la  motricité  de  l’iléon. 

Elle  diminue  généralement  l’efficacité  inhibi¬ 
trice  de  l’adrénaline  et  accroît  au  contraire  l’eflS- 
cacité  dynamogénique  de  l’acétylcholine. 

Ces  constatations  expérimentales  permettent 
de  comprendre  comment,  par  cette  action  com¬ 
plexe  et  cette  succession  convergente  d’effets 
régulateurs,  la  cure  de  Plombières  peut  se  montrer 
si  efficace  dans  les  troubles  de  la  motricité  de 
l’intestin. 

Sédation  immédiate  des  spasmes,  atténuation 
des  effets  réflexes  générateurs  de  réactions 
motrices  anormales,  atténuation  des  effets  inhi¬ 
biteurs  du  sympathique,  activation  et  régulari¬ 
sation  des  effets  dynamogéniques  du  parasympa¬ 
thique,  telles  sont  les  principales  constatations  se 
dégageant  de  nos  recherches  sur  le  mécanisme 
d’action  de  la  cure  de  Plombières. 

Si  l’on  y  ajoute  les  différences  que  l’expéri¬ 
mentation  a  permis  de  relever  dans  le  sens  et  la 
succession  des  réactions  motrices  suivant  le 
segment  intestinal  considéré  et  la  prédominance 
de  tels  ou  tels  effets  suivant  le  mode  d’adminis¬ 
tration  utilisé,  les  faits  ci-dessus  rapportés  nous 
paraissent  pouvoir  présenter  un  intérêt  non  seule¬ 
ment  du  point  de  vue  physiologique  et  physio¬ 
pathologique,  mais  encore  du  point  de  vue  de  la 
pratique  thérapeutique. 


Cette  première  série  de  recherches  n’apporte 
pas  seulement  la  preuve  expérimentale  de  la  réa- 
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LA  DILATATION 
DES  BRONCHES 

ET 

SON  TRAITEMENT  HYDROMINÉRAL 


le  Dr  Henri  FLURIN 

(de  Cauterets) 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Quand,  sous  un  aspect  quelconque,  se  pose  la 
question  de  la  dilatation  bronchique,  il  faut  tou¬ 
jours  en  revenir  au  Traité  de  V auscultation  mé¬ 
diate,  à  1819.  Un  siècle  n’a  rien  retranché  à  l’admi¬ 
rable  description  anatomo-clinique  de  Laennec 
et  n’y  a  ajouté  que  fort  peu  de  chose. 

Cependant,  comme  se  plaît  à  le  répéter  le  pro¬ 
fesseur  F.  Bezançon,  la  découverte  d’une  techni¬ 
que  nouvelle  est  toujours  l’occasion  d’une  révi¬ 
sion  des  connaissances  antérieures  et  une  source 
de  nouveaux  progrès.  Or,  dans  l’histoire  de  la 
dilatation  des  bronches,  l’application  du  radio- 
diagnostic  au  lipiodol  a  été  particulièrement  fé¬ 
conde  en  enseignements,  et,  avant  d’aborder 
l’étude  de  son  traitement  thermal,  pour  en  mieux 
situer  la  valeur,  nous  voudrions  montrer  com¬ 
ment,  en  ces  dernières  années,  se  sont  précisés 
’étiologie,  la  pathogénie,  le  diagnostic  de  la 
«  maladie  de  Uaennec  »,  grâce  en  partie  à  la  mé¬ 
thode  de  Sicard,  J.  Forestier  et  L.  Leroux. 

La  dilatation  des  bronches  e.st  essentiellement 
une  affection  à  marche  discontinue,  à  poussées 
évolutives,  entrecoupée  d’améliorations  et  de 
rechutes  et  que  domine  la  notion  d’infection. 

-  Une  pathogénie  univoque  est  loin  cependant  de 
s’imposer,  et,  après  avoir  fait  appel  à  l’infection 
e  1  général,  nous  invoquerons  successivement  une 
série  de  facteurs  :  le  facteur  congénital,  la  syphilis  » 
la  tuberculose,  et  nous  ferons  une  large  part,  dans 
le  déterminisme  des  bronchiectasies,  aux  suppura¬ 
tions  broncho-pulmonaires. 

Il  est  bien  certain  que  l’infection  joue  un  rôle 
de  premier  plan  dans  l’étiologie  de  la  dilatation 
broncliique,  tant  par  les  lésions  qui  la  déterminent  . 
que  par  celles  qui  la  compliquent.  Sous  l’influence 
d’inflammations  aiguës,  répétées  et  chroniques,  la 
paroi  bronchique,  altérée  dans  sa  muqueuse  et  sa 
gaine  fibro-musculaire,  perd  son  élasticité  et  sa 
résistance,  si  bien  que  la  bronche,  cédant  à  la  pres¬ 
sion  de  l’air,  se  laisse  distendre  et  dilater  ;  elle 
devient  anévrysmatique  au  même  titre  qu’une 
artère  privée  de  sa  tunique  moyenne. 

Cette  infection  bronchique,  précédant  la  dila¬ 
tation,  peut  venir  de  la  cavité  même  de  la  bron¬ 


che,  et  son  mode  le  plus  évident  semblerait  réalisé 
par  ces  bronchites  banales,  insidieuses,  réitérées, 
dont  le  type  le  moins  contestable  est  représenté 
par  la  rhino-bronchite  descendante.  C’est  là  une 
notion  de  pathogénie,  qui  depuis  les  travaux  de 
Rist,  du  professeur  Sergent  et  de  nous-même,  ne 
cesse  de  trouver  son  application  en  pathologie 
respiratoire.  Fst-ce  à  dire  qu’il  faille  lui  accorder 
dans  l’étiologie  de  la  dilatation  des  bronches  cette 
importance  que  les  classiques  lui  reconnaissaient 
en  France,  jusqu’à  ces  dernières  années  ?  Certaine-  ■ 
ment  non,  car  les  rhino-bronchites  descendantes 
sont  fréquentes  et  aboutissent  généralement, 
quand  elles  ne  sont  pas  traitées,  à  la  sclérose  pul¬ 
monaire  et  à  l’emphysème,  tandis  que  la  bronchiec- 
tasie  est,  somme  toute,  rare.  Pour  que  cette  der¬ 
nière  se  réalise,  une  attaque  violente,  qui  mutile 
et  désorganise  le  stroma  élastique  de  la  paroi  des 
bronches,  est  nécessaire. 

Il  faut  que  l’irritation  inflammatoire  et  l’infec¬ 
tion  endo-canaliculaire  soient  analogues  à  celles 
que  Claisse  a  pu  reproduire  expérimentalement  en 
introduisant  dans  les  bronches  d’animaux  des 
corps  étrangers  traumatisants.  Aussi  est-ce  le  cas, 
en  présence  d’une  dilatation  des  bronches  chez  un 
enfant,  de  toujours  penser  à  un  corps  étranger  des 
voies  aériennes.  Nous  rappellerons  l’observation  de 
Flandin,  Ramadier,  Soûlas  et  Weill, —  qui  montre 
bien  qu’après  extraction  de  l’agent  causal  tout 
n’est  terminé  qu’en  apparence  ;  l’ectasie  s’organise 
sur  une  blessure  irrémédiable  de  la  bronche,  — 
et  celle  de  Rist  et  Pellé. 

L’infection  ne  vient  toujours  pas  de  la  cavité 
même  de  la  bronche  ;  eUe  peut  être  d’origine  san¬ 
guine  et  se  localiser  d’abord  au  tissu  péribronchi¬ 
que.  Une  preuve  expérimentale  en  est  rapportée 
par  Thiroloix  et  Robert  Debré  qui  ont  pu  réaliser 
chez  le  rat  des  bronchites  avec  dilatation  en  injec¬ 
tant  dans  la  cavité  péritonéale  un  microcoque 
qui  paraît  être  une  variété  de  staphylocoque.  Nous 
en  verrons  un  autre  témoignage,  celui  des  «  abcès 
bronchiectasiants  »  (Sergent).  Et  c’est  un  fait 
clinique, aujourd’huibien  établi,  qu’un  grandnom- 
bre  de  broncho-pneumonies  et  d’altérations  des 
bronches  succèdent  à  une  phase  septicémique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  broncho-pneumonies,  qui 
peuvent  détruire  l’armature  élastique,  faible  chez 
l’enfant,  de  la  paroi  bronchique,  celles  de  la  coque¬ 
luche  (Delacour,  Dieudonné),  de  la  rougeole  (V. 
Hutinel,  Méry)  jouent,  c’est  indiscutable,  un  rôle 
prépondérant  dans  la  genèse  des  dilatations  bron¬ 
chiques  ;  elles  se  rattachent,  qu’elles  soient  de 
l’adolescence  ou  de  l’âge  adulte,  aux  incidents  des 
premières  années  et  sont  liées  à  des  séquelles  de 
sclérose  broncho-pulmonaire. 
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Dans  bien  des  cas  cependant,  la  bronche- 
pneumonie  semble  ne  révéler  qu’une  broncHiec- 
tasie  jusqu’alors  latente,  et  il  y  a  lieu  d’invoquer 
un  facteur  congénital. 

Le  facteur  congénital.  —  Bien  de.s  auteurs 
l’ont  invoqué  depuis  Daennec.  Les  faits  sont  nom¬ 
breux  de  broncliiectasies  congénitales,  de  grosse.'^ 
dilatations  kystiques,  relevant  d’une  persistance 
de  l’état  foetal,  le  plus  souvent  incompatibles  avec 
la  vie  et  simples  découvertes  d’autopsie. 

Mais  à  côté  de  ces  curiosités  anatomiques,  il  est 
des  malformations  broncho-pulmonaires  congéni¬ 
tales  qui  ne  semblent  pas  entraver  le  développe¬ 
ment  de  l’enfant.  Bard  a  soutenu  que  la  dilatation 
des  bronches  était  une  maladie  kystique  du  pou¬ 
mon  comparable  aux  maladies  kystiques  des 
autres  organes  ;  la  lésion  reste  cliniquement 
latente,  et  ce  sont  les  poussées  bronchitiques  qui 
favorisent  l’accentuation  de  cette  dilatation,  qui  ne 
devient  une  maladie  grave  et  durable  que  par  la 
répétition  des  poussées  inflammatoires.  Pour 
Sauerbruch,  8o  p.  loo'  des  dilatations  reconnais¬ 
sent  une  origine  congénitale  et  sont  limitées  à  un 
lobe  inférieur,  surtout  au  gauche. 

C’est  cette  origine  congénitale  que  mettent  eu 
relief  le  professeur  R.  Debré  et  Blinder  dans 
une  étude  consacrée  aux  kystes  congénitaux  du 
poumon,  et  dans  laquelle  ils  rappellent  les  faits 
de  Couvelaire  et  de  Ribadeau-Dumas.  Maisc’e.st 
surtout  le  professeur  Lereboullet,  qui  dans  ses 
leçons  cliniques,  dans  un  mémoire  en  collabora¬ 
tion  avec  le  D^  Sierro,  dans  la  thèse  de  son  élève 
Sigal,  etc.,a  montré,  avec  des  arguments  de  pre¬ 
mier  ordre,  l’importance  du  facteurcongénitaldans 
la  bronchiectasie  des  enfants. 

Entre  autres  preuves,  le  Professeur  Lereboullet 
ne  donne-t-il  pas  celles-ci  ?  Tandis  que  les  dila¬ 
tations  secondaires  aux  broncho-pneumonies  sont 
volontiers  à  foyers  multiples  et  diffus,  dans  les 
bronchiectasies  qu’il  a  observées,  l’examen  clinique 
d’abord,  mais  surtout  l’examen  radiologique  après 
lipiodol,  dont  la  précision  peut  seule  permettre 
d’affirmer  le  diagnostic,  montre  qu’elles  sont  limi¬ 
tées  à  un  lobe  et  toujours  au  lobe  inférieur.  L’an¬ 
cienneté  des  symptômes  remontant  à  la  toute  pre¬ 
mière  enfance,  l'aspect  des  kystes  multiples  avec 
localisation  lobaire  ou  pseudo-lobaire  des  lésions 
paraît  au  professeur  Lereboullet  tout  en  faveur  des 
dilatations  congénitales,  qui  l’emportent  de  beau¬ 
coup  en  fréquence  chez  l’enfant  sur  les  dilatations 
acquises.  C'est  aussi  l’opinion  soutenue  par 
MM.  Armand-Delille  et  Lestocquoy  dans  leur 
récent  ouvrage  sur  les  Maladies  des  voies  respira¬ 
toires  chez  l’enjant. 


La  syphilis.  —  La  syphilis  serait-elle  la  grande 
cause  de  la  bronchiectasie  congénitale  ?  C’était 
l'avis  de  Depaul,  de  Eournier,  de  Balzer  et  Grand - 
homme,  "dont  le  mémoire  est  souvent  cité,’' de 
Couvelaire,  etc.,  et  ce  rôle  de  la  syphüis  hérédi¬ 
taire  a  été  remis  en  lumière  par  V.  Hutinel  et 
ses  élèves  Milhit  et  Nadal,  par  Mariano  Castex, 
])ar  Apert  et  bien  d’autres. 

I<e  professeur  P'.  Bezançon,  se  basant  sur  les 
faits  de  plus  en  plus  nombreux  de  dilatation  bron¬ 
chique  trouvée  à  l’autopsie  de  fœtus  ou  d’enfants 
hérédo-spécifiques,  admet  que  la  syphilis  joue  un 
rôle  considérable  dans  l’étiologie  des  bronchiec¬ 
tasies,  qu’il  s’agisse  d’un  grand  processus  morbide 
incompatible  avec  la  vie  du  fœtus,  ou  que  le  nou¬ 
veau-né  viable  soit  atteint  de  lé.sions  discrètes  de 
pneumonie  interstitielle  ou  de  dilatation  bronchi¬ 
que.  Pour  le  professeur  Bezançon  et  ses  élèves 
Mathieu-Pierre  Weil,  Etienne  Bernard,  Azoulay, 
certaines  formes  sèches  hémoptoïques  de  la  bron¬ 
chiectasie  sont  fréquemment  aussi  d’origine  syphi¬ 
litique. 

L’École  de  Ljmn,  avec  ’l'ripier,  Bériel,  Cade  et 
Savy,  Fabre,  Abécassis,  s’appuyant  sur  des  argu¬ 
ments  anatomo-pathologiques,  font  rentrer  la 
dilatation  des  bronches  dans  le  groupe  des  affec¬ 
tions  parasyphilitiques. 

Le  professeur  E.  Sergent  a  rapporté,  avec  ses 
élèves  R.  Benda  et  H.  L-  Durand,  des  observations 
remarquables  de  bronchites  syphilitiques  tertiaires 
avec  bronchiectasies,  et  pour  lui  la  syphilis  agirait 
non  seulement  comme  infection,  mais  encore  en 
raison  de  son  pouvoir  sclérogène  et  du  terrain 
qu’elle  prépare  à  la  tuberculose. 

Par  contre,  pour  bien  des  auteurs,  la  syphilis  ne 
joue  qu’un  rôle  très  effacé  dans  l’étiologie  de  la 
dilatation  des  bronches.  C’est  l’opinion  de  Léon,- 
Kindberg,  qui  fait  justement  observer  qu’il  est 
bien  peu  d’affections  dont  on  n’ait  rendu  respon¬ 
sable  l’inévitable  syphilis,  et  qui  ne  l’a  jamais  ren¬ 
contrée,  comme  facteur  certain,  chez  aucun  de  ses 
dilatés  bronchiques.  'Pelles  sont  aussi  les  conclu¬ 
sions  de  Poumeau-Delille  et  de  Girbal  (de  Mar¬ 
seille).  Je  reconnais  volontiers  avec  ce  dernier 
auteur  que  le  traitement  spécifique,  par  le  mer¬ 
cure  et  le  bismuth,  ne  donne  jamais  d'améliora¬ 
tion  et  que  si  les  résultats  des  arsénobenzènes 
semblent  plus  favorables,  ils  sont  dus';à  l’action 
de  l’arsenic  sur  l’état  général  du  malade. 

La  tuberculose.  —  Dallidet  en  i88i,  se  fai¬ 
sant  dans  sa  thèse  l’interprète  des  idées  de  Grau- 
cher  et  de  son  époque,  considérait  comme  habi¬ 
tuelle  l’origine  tuberculeuse  de  la  dilatation  des 
bronches.  Mais  cette  opinion  ne  tarda  pas  à  être 
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battue  en  brèche,  ainsi  qu’en  témoigne  en  1907 
la  thèse  de  Dieudonné,  de  Nancy.  Or,  voici  que  le 
radiodiagnostic  au  lipiodol,  remarquablement 
utilisé  par  le  professeur  E.  Sergent,  vient  de  mettre 
au  premier  plan  le  rôle  pathogène  de  la  tuberculose 
dans  les  bronchiectasies.  Avec  ses  élèves  Pruvost, 
Cottenot,  Couvreux,  le  professeur  Sergent,  par 
une  patiente  observation,  —  au  moyen  de  radio¬ 
graphies  en  série,  échelonnées  durant  de  longs 
mois,  —  a  parfaitement  montré  comment  les  bron¬ 
chiectasies  se  constituaient  peu  à  peu  sous  l’in¬ 
fluence  du  développement  progressif  d’un  pro¬ 
cessus  de  sclérose  rétractile. 

De  professeur  Déon  Bernard  et  Damy,  confir¬ 
mant  cette  manière  de  voir,  pensent  même  que 
j’ectasie  fruste  et  sèche,  fréquente,  est  due  au 
bacille  de  Koch  et  serait  une  forme  particulière 
évolutive  de  la  phtisie  'fibreuse.  Mêmes  conclu¬ 
sions  chez  Déon-Kindberg,  chez  Gibert,  chez 
G.  Derscheid  et  P.  Toussaint,  chez  A.  Dufourt  et 
ses  collaborateurs.  A.  Dufourt  et  Devrat  ont  pu 
reproduire  expérimentalement  des  dilatations 
bronchiques  ampullaires  chez  des  cobayes  sou¬ 
mis  à  une  infection  pulmonaire  tuberculeuse  très 
lente. 

Comme  le  dit  Poumeau-Delille,  «  le  fait  capital 
réside  dans  la  constitution  d’un  bloc  de  sclérose 
à  l’intérieur  duquel  apparaissent  des  bronchiec¬ 
tasies.  Ultérieurement,  la  dilatation  des  bronches 
domine  le  tableau  clinique  par  ses  symptômes, 
bronchorrhée  purulente,  et  ses  complications. 

<(  Cependant,  le  malade  porteur  de  bronchiec¬ 
tasies  secondaires  à  une  tuberculose  sclérosante 
peut  mourir  d’une  complication  due  à  une  pous¬ 
sée  de  tuberculose  pulmonaire  évolutive.  » 

Toutes  ces  formes  ne  doivent  pas  être  confon¬ 
dues  avec  les  cas  de  tuberculisation  secondaire 
greffée  sur  des  dilatations  bronchiques,  comme 
ceux  rapportés  par  E.  Rist  et  Ameuille,  par  le 
professeur  Bezançon,  par  Weill  (de  Dyon). 

Récemment,  Ameuille  et  Mézard  ont  publié 
une  observation  de  bronchiectasie  chez  un  tuber¬ 
culeux,  dilatation  dont  l’aspect  exceptionnel 
(condensation  de  la  base  droite  avec  rétractions, 
costales  importantes  et  opacité  radiologique 
absolue)  a  été  rapporté  par  l’autopsie  à  une  throm¬ 
bose  de  l’artère  broncliique.  Ameuille  et  Perreau 
soulignent'l’intérêt  qu’il  y  a,  dans  les  cas  de  dila¬ 
tation  des  bronches  avec  rétraction  pulmonaire, 
à  rechercher  l’influence  de  l’ischémie  bronchique. 
Ce  processus  d’oblitération  de  l’artère  bronchique 
n’est  peut-être  pas  réservé  à  la  tuberculose  et 
peut  aussi  bien  se  rencontrer  cirez  des  syphili¬ 
tiques,  au  cours  de  broncho-pneurhonies  graves 
banales  ou  dans  les  suppurations  pulmonaires. 


21  Avril  1934. 

Les  séquelles  respiratoires  des  gaz  de 
combat  se  traduisent  par  une  sclérose  pulmonaire 
diffuse  avec  de  petites  bronchiectasies  cylindri¬ 
ques  ou  moniliformes.  C’est  ce  que  le  professeur 
Dœper  a  vu  au  cours  de  ses  expériences  avec  les 
gaz.  De  professeur  Sergent  a  montré  la  fréquence 
chez  les  anciens  gazés  d’un  syndrome  de  bronchite 
chronique  avec  emphysème  et  adéno-médias- 
tinite,  symptôme  dû,  suivant  sa  juste  ex¬ 
pression,  à  de  la  «  bronchiolectasie  ».  Pour  le  pro¬ 
fesseur  Bezançon  et  J.  Hutinel,  les  gaz  aggravent 
beaucoup  plus  qu’ils  ne  la  provoquent  la  broncho¬ 
alvéolite  de  bronchiectasies  certainement  '  anté¬ 
rieures. 

Bonnamour  et  Badolle,  dans  un  travail  cons¬ 
ciencieux,  croient,  par  le  radio-diagnostic  au 
lipiodol,  pouvoir  affirmer  la  dilatation  bronchique 
causée  par  les  gaz  de  combat.  D’après  ces  auteurs, 
les  dilatations  cylindriques  en  tubes  pleins  corres¬ 
pondraient  à  des  lésions  de  sclérose  pulmonaire, 
tandis  que  les  dilatations  cylindriques  en  tubes 
creux,  en  «  tubes  de  macaroni  »,  ne  se  trouveraient 
que  chez  des  anciens  gazés  de  guerre. 

Nous  avouons  qu’il  est  bien  difficile  sur  ce  seul 
examen  radiologique  (et  le  professeur  Bezançon 
et  le  professeur  Sergent  réfutent  complètement 
cette  interprétation)  de  conclure  à  une  dilatation 
bronchique  due  aux  gaz  de  combat.  Nous  croyons 
plutôt,  avec  le  professeur  Sergent,  que  les  dilata¬ 
tions  cylindriques  semblent  ressortir  à  la  sclérose 
pulmonaire,  et  qu’il  faut  en  interpréter  avec  beau¬ 
coup  de  prudence  l'image  radiologique,  quand  elles 
sont  très  peu  marquées. 

Les  suppurations  broncho-pulmonaires.  — 
Dans  l’étiologie  de  la  dilatation  des  bronches,  on 
doit  faire  une  très  large  place  aux  suppurations 
broncho-pulmonaires  et  en  particulier  aux  suppu¬ 
rations  putrides.  Da  vulgarisation  du  radio-dia¬ 
gnostic  au  lipiodol,  en  même  temps  que  le  rema¬ 
niement  apporté  au  chapitre  des  abcès  du  pou¬ 
mon  et  de  la  gangrène  pulmonaire  par  les  notions 
nouvelles  de  la  bactériologie  et  de  l’histologie 
pathologique,  ont  multiplié  les  faits  d’association 
de  broncliiectasies  et  d’abcès  pulmonaires. 

D’une  façon  générale,  cette  association,  comme 
l’a  si  clairement  exposé  le  professeur  Sergent,  et 
nous  adopterons  sa  division,  comporte  trois  modes 
anatomo-cliniques. 

1°  D’abcès  pulmonaire  précède  la  dilatation  : 
'«  abcès  bfohchiectasiant  ». 

2°  Da  dilatation  des  bronches  précède  l’abcès  : 
bronchiectasie  abcédée. 

3°  Da  dilatation  des  bronches  et  l’abcès  pulmo¬ 
naire  évoluent  simultanément. 
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1°  Bronchiectasies  secondaires  aux  abcès 
pulmonaires.  «Abcès  bronchicctasiants »  de 
Sergent.  ■ —  1,’abcès  du  poumon  est  le  premier  en 
date  et  c’est  dans  les  mois  cpii  suivent  que  les  dila¬ 
tations  bronchiques  sejdéveloppent  ;  l’abcès  est 
dit  «  bronchiectasiant  )'.  Deux  processus  différents, 
ainsi  que  l’indique  [Déon-Kindberg,  sont  à  consi¬ 
dérer. 

a.  Dans  un  jjremier  ordre  de  faits,  les  dilatation.s 
bronchiques  semljlent  secondaires  à  une  .sclérose 
rétractile  analogue  à  celle  tpie  nous  avons  signalée  à 
propos  delà  tuberculose,  —  sclérose  rétractile,  dont 
le  professeur  ,Sergent,  avec  ses  élèves  Pruvost, 
Cottenot  et  Com-reur,  nous~a  si  bien  montré  le 
mécanisme  grâce  au  radio-diagnostic  au  lipiodol, — 
sclérose  rétractile  ((ue  l’on  peut  observer  dans 
l’évolution  de  toutes  les  affections  inflammatoires 
chroniques  de  l’appareil  respiratoire,  bronchiques, 
pulmonaires  et  pleurales,  aussi  bien  sujjpurées 
que  non  suppurées.  Et  l’on  comprend  ainsi  com¬ 
ment  les  trois  théories  pathogéniques  qui  cher¬ 
chaient  autrefois  à  expliquer  la  dilatation  des 
bronches,  la  théorie  bronchique  de  Stokes,  la 
théorie  pleurale  de  Barth,  et  la  théorie  pulmonaire 
de  Corrigan  et  Rokitansky,  ont  chacune  une  part 
de  vérité  et  peuvent,  toutes  trois,  se  comirléter. 

b.  Dans  certains  cas,  rares,  la  dilatation  bron¬ 
chique  paraît  une  «  forme  résiduale  »  de  la  gan¬ 
grène  sans  qu’un  processus  marqué  ou  étendu  de 
sclérose  l’accompagne  ou  s’y  surajoute  »  (Eéon- 
Kindberg). 

Quoi  qu'il  eu  soit,  comme  l’ont  montré  le  pro¬ 
fesseur  Bezançon  et  ses  élèves,  le  professeur  Ee- 
mierre  et  Eéon-Kindberg,  le  professeur  .Sergent 
avec  Kourilsky,  Poumeau-Delille,  etc.,  la  gangrène 
pulmonaire  tout  comme  les  suppurations  putrides 
du  poumon  (il  est  difficule  d’établir  entre  elles  des 
limites  nosographiques,  et  nombreuses  sont  les 
formes  de  passage),  en  somme,  toutes  les  suppura- 
rations  pulmonaires,  l’observation  en  est  courante 
depuis  dix  ans,  engendrent  volontiers  des  bron- 
cliiectasies. 

Conclusion  thérapeutique  primordiale,  sur  la¬ 
quelle  Sergent  a  insisté  avec  F.  Bordet  d’abord, 
avec  Baumgartner  et  Kourilsky  ensuite  :  la 
menace  de  l’extension  continue  d’un  foyer  bron¬ 
cho-pneumonique  gangreneux  contient  l’indica¬ 
tion  d’une  intervention  chirurgicale,  visant  à  le 
détruire,  avant  qu’il  ne  soit  trop  tard,  avant  que 
ce  foyer  ne  soit  noyé  dans  un  véritable  clapier 
purulent. 

2°  Bronchiectasies  abcédées.  —  Dans  ces 
cas  la  dilatation  des  bronches  précède  la  compli¬ 
cation  pulmonaire,  en  particulier  les  abcès  du 
poumon. 


Des  broncho-])neumonies  de  l’enfance,  nous 
l'avons  déjà  vu,  jouent  un  rôle  indiscutable  dans 
la  genèse  des  dilatations  bronchiques.  Daennec  en 
a  ra])porté  une  observation  typique,  et  dans  ces 
dernières  années  Rist,  Ribadeau-Dumas,  üuinon 
et  J.  Devesque,  entre  bien  d’autres,  ont  in.sisté  sur 
ce  facteur  d’ectasie. 

Cette  notion  de  dilatations  bronchiques  consé¬ 
cutives  aux  processus  broncho-pneumoniques 
aigus  et  subaigus,  que  les  anciens  auteurs,  Deroy, 
Triboulet,  Nazari  affirmaient  fréquente,  vient 
d’être  remise  en  lumière  par  les  constatations  du 
radio-diagnostic  au  lipiodol.  C’est  ce  procédé  qui 
a  permis  à  Rist,  Jacob  et  Trocmé,  en  décrivant  une 
complication  de  la  bronchiectasie,  d’en  indird- 
dualiser  une  forme,  la  forme  simulant  la  pleurésie 
médiasline. 

D’étiologie  des  pleurésies  médiastiiies,  si  bien 
décrites  par  Dieulafoy,  et  en  particulier  des  formes 
sèches  et  adhésives,  restait  fort  obscure.  .Sans  doute 
y  avait-il  les  travaux  de  Chauffard  en  1902,  un 
de  Savy  et  Dévie  (de  Dyon),  mais  il  appartenait  à 
Rist,  Jacob  et  Trocmé  de  démontrer  que  la  pleu¬ 
résie  médiastine  postérieure  n’était  le  ])lus  souvent 
qu’une  réaction  adhésive  secondaire  à  une  bron¬ 
chiectasie  sous-jacente,  et  de  poser  en  principe 
que  «tout  malade  chez  lequel  011  découvre  une 
ombre  triangulaire  suggérant  la  pleusérie  médias¬ 
tine  postérieure  est  ju-sticiable  d’une  injection 
intrabronchique  de  lipiodol  ». 

Notion  étiologique  qui  comporte  un  intérêt 
pratique  de  premier  ordre.  D’examen  radiologi¬ 
que  fait  découvrir  en  effet  une  pleurésie  médias¬ 
tine,  chez  des  malades  qui  ont  une  expectoration 
purulente  sous  forme  de  petites  vomiques.  De  dia¬ 
gnostic  de  collection  suppurée  pulmonaire,  se 
drainant  imparfaitement  par  les  bronches,  paraît 
s’imposer,  et  si  des  chirurgiens  interviennent,  au 
lieu  de  trouver  une  cavité  purulente,  ils  tombent 
sur  une  pleurésie  adhésive  ;  opération  inoppor¬ 
tune,  sinon  très  imprudente. 

Ces  remarquables  observations  de  Rist,  Jacob 
et  Trocmé  de  dilatation  des  bronches  avec  sclé¬ 
rose  pleuro-pulmonaire  médiastine  simulant  la 
pleurésie  médiastine  se  sont  multipliées.  Nous 
citerons  celles  du  professeur  Sergent  et  de  F.  Bor¬ 
det,  du  professeur  Bezançon  et  de  ses  élèves 
R.  Azoulay,  Oumansky,  Weissmann-Netter,  de 
Apert,  de  R.  Debré,  de  Gendron  et  D.  Devesque 
(de  Nantes),  de  Dangeron  et  d’Hour  (de  Dille),  de 
Tapie  (de  Toulouse),  d’Armand-Delille,  etc. 

Da  dilatation  des  bronches  peut,  dans  d’autres 
cas,  se  compliquer  non  de  lésions  de  sclérose 
défensive,  mais  d’abcès  du  poumon  ;  la  bronchiec¬ 
tasie  abcédée  se  trouve  ainsi  réalisée,  au  sens 
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propre  du  mot.  On  peut  voir  se  développer  de 
petites  abcès  péribronchiques  ;  ils  réalisent,  sui¬ 
vant  l’expression  de  vSergent,  un  «  type  en  minia¬ 
ture  »  de  cette  forme,  se  dessinant  au  lipiodol  jrar 
de  gros  grains  de  raisin  noir,  qui,  au  premier  abord, 
font  croire  à  des  dilatations  ainpullaires,  —  forme 
souvent  curable,  si  l'on  peut  éviter  la  répétition 
d’épisodes  aigus. 

Mais  si  ceux-ci  se  reproduisent,  le  processus 
broncho-pneumoniciue  s’accentue  et  la  bronchiec- 
tasie  se  complique  d’abcès  pulmonaires,  dont  les 
signes  cliniques  et  radiologiques  sont  aujourd’hui 
bien  connus.  Le  lipiodol  n’injecte  pas  ces  abcès 
(ce  qui  écarte  en  même  temps  l’idée  d’un  foyer  de 
gangrène,  auquel  pourait  faire  penser  la  fétidité 
de  l’expectoration),  mais  il  met  en  évidence  de 
grosses  dilatations  bronchiques  ampullaires  ou 
sacciformes  ;  en  cela  réside  le  fait  radiologique 
essentiel. 

Léon-Kindberg  et  Kourilsky,  le  professeur  Ser¬ 
gent  ont  montré  que  la  gangrène  pulmonaire  vraie 
peut  toutefois  compliquer  une  bronchiectas^e 
ancienne.  Il  en  est  de  même  de  la  pleurésie  puru¬ 
lente,  qui,  comme  l’ont  bien  vu  le  professeur  Ser¬ 
gent  et  Oury,  peut  être  symptomatique  d’une  dila¬ 
tation  des  bronches,  tout  comme  la  pleurésie 
purulente  peut  se  comijliquer  secondairement 
d’ectasies  bronchiques. 

30  Abcès  bronchiectasiques. — Quand  la  dila¬ 
tation  des  bronches  et  l’abcès  pulmonaire  appa¬ 
raissent  et  évoluent  simultanément,  on  a  affaire 
à  un  processus  complexe  lésant  simultanément 
le  parenchyme  pulmonaire  et  les  bronches,  sans 
qu’il  soit  possible  de  di.stinguer  l’ordre  de  succes¬ 
sion  des  lésions.  Ainsi  se  trouve  réalisé  l’abcès 
bronchiectasique  des  médecins  américains  (Ahsner, 
Lilientlial)  ;  pour  eux,  cette  forme  d’abcès  serait 
surtout  consécutive  aux  interventions  sur  les 
amygdales  infectées,  et  l’on  a  incriminé  les  par¬ 
celles  qui  s’en  détachent,  «  véritables  corps  étran¬ 
gers  putrides  des  bronches  ». 

C’est  qu’il  s’agit  irresque  toujours  d’infection 
gangreneuse,  comme  le  dit  Ivéon-Kindberg,  et 
l’étude  de  la  bronchiectasie  a  suggéré  à  ce  dernier 
auteur  l’importance,  à  côté  de  la  flore  anaréobie 
banale,  du  rôle  joué  par  les  spirochètes. 

Ces  abcès  bronchiectasiques  revêtent  en  géné¬ 
ral  un  caractère  de  grande  gravité.  Il  ne  faut 
surtout  pas  les  aborder  chirurgicalement,  tant  sont 
grands  les  risques  opératoires. 

L’exploration  radiologique  au  lipiodol  a  permis 
de  différencier  les  dilatations  bronchiques  et  les 
bronchorrhées,  résultant  de  l’ouverture  dans  les 
bronches  d’une  collection  suppurée  voisine,  des 
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bronchorrhées  purement  bronchitiques.  Mais  il 
.serait  intéressant,  si  nous  en  avions  le  loisir,  d’in¬ 
sister  sur  ces  formes  de  transition  qui  rapprochent 
certaines  dilatations  des  bronches  des  bronchites 
chronitjues  proi^rement  dites. 

Et  dans  ces  dernières,  comme  nous  l’avons 
souvent  répété. dans  une  série  de  publications, 
bien  que  la  division  ne  soit  pas  toujours  facile  à 
établir  dans  les  formes  anciennes,  nous  voyons 
deux  ordres  de  faits  : 

Chez  les  uns,  le  diagnostic  de  bronchite  chroni-, 
que  trouve  sa  justiflcation  soit  dans  les  rhino- 
bronchites  récidivantes,  soit  dans  la  coexistence 
d’une  infection  chronique,  soit  dans  un  état  dis¬ 
cret  de  sclérose  pulmonaire,  soit  dans  des  précé¬ 
dents  de  broncho-pneumonies  traînantes,  soit 
dans  une  intoxication  par  gaz  de  combat,  etc. 

La  présence  chez  les  autres,  en  dehors  de  ces 
antécédents,  de  troubles  diathésiques,  ou  liés  à 
l’altération  d’un  grand  système  organique  (cœur, 
rein,  tube  digestif,  etc.),  la  persistance  d’une  débi¬ 
lité  rhino-bronchique,  qui  les  rend  sensibles  aux 
moindres  causes  d’irritation,  justiflera  le  ternie  de 
catarrhe  chronique,  et  l’élément  bronchitique  sera 
relégué  au  second  plan. 

Dans  le  traitement  des  lésions  destructives, 
localement  graves,  comme  celles  qui  caractérisent 
la  dilatation  des  bronches,  on  conçoit  que  la  thé¬ 
rapeutique  médicale  ne  puisse  jouer  de  prime 
abord  qu’un  rôle  tout  à  fait  effacé,  et  que  seules 
paraissent  logiques  des  méthodes  chirurgicales, 
susceptibles  de  drainer  ou  mieux  de  supprimer  des- 
cavités  suppurantes. 

Que  peut-on  attendre  de  la  chirurgie  ? 

Elle  ne  peut  rien  tout  d’abord,  et  c’est  une  pre¬ 
mière  restriction  essentielle  qui  s’impose,  sur  les 
dilatations  bilatérales  et  généralisées,  avec  sclé¬ 
rose  pulmonaire  diffuse.  Elle  ne  peut  s’adresser 
qu’à  des  bronchiectasies  localisées,  à  prédominance 
ou  à  exclusivité  unilatérale,  et  elle  peut  agir 
alors  de  deux  manières  : 

Soit  indirectement,  par  la  compression,  cette 
compression  étant  obtenue  par  la  collapsothéra- 
pie,  la  phrénicectomie  ou  la  thoracoplastie  ; 

Soit  directement  par  l’excision  plus  ou  moins- 
complète  des  bronchiectasies,  c’est-à-dire  par  la 
lobectomie  ou  l’exérèse  progressive. 

Le  pneumothorax  artificiel  a  été  appliqué 
avec  succès  dans  les  bronchiectasies  par  Rist,  qui 
en  reste  le  défenseur.  Cependantl’existenced’adhé- 
rences  pleurales  rend  ce  procédé  exceptionnelle¬ 
ment  réalisable,  et  lorsqu’on  obtient  le  collapsus, 
la  sclérose  péribronchique  dense  l’empêche  d’être 
efficace.  Le  professeur  Sergent  et  Léon-Kindberg,. 
invoquant  le  développement  fréquent  de  bronchiec  - 
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tasies  dans  les  moignons  pulmonaires  imparfaite¬ 
ment  collabés,  montrent  ainsi  l’imitilité  de  la 
méthode  de  l'orlanini  dans  la  dilatation  des 
bronches. 

I^a  phrénicectomie  est  sujette  aux  mêmes  cri¬ 
tiques.  Elle  est  indiquée  quand  les  lésions  sont 
localisées  à  la  base,  quand  le  diaphragme  n’est 
pas  bridé  par  des  adhérences  et  lorsque  la  sclérose 
péribronchique  n’est  pas  trop  développée.  J’ai 
ainsi  eu  l’occasion  de  voir  avec  M.  Rist  un  cas 
de  bronchiectasie  juxta-diaphragmatique  absolu¬ 
ment  guéri  par  la  phrénicectomie. 

De  sérieuses  réserves  doivent  être  faites  pour  la 
thoracoplastie  ou  le  décollement  extrapleural,  mé¬ 
thodes  souvent  dangereuses  par  la  compression 
brutale  du  foyer,  et  par  la  diffusion  de  l’infection 
qu’elles  provoquent. 

De  seul  traitement  chirurgical  logique  des  bron- 
chiectasies  graves  (abcès  bronchiectasiants  et 
bronchiectasies  abcédées)  reste  donc  le  traitement 
local  direct,  la  lobectomie  ou  Vexérèse  progressive, 
opération  à  laquelle  se  rattachent  les  noms  de 
Sauerbruch  en  Allemagne,  de  Baumgartner  et  de 
Robert  Monod  en  l'rance.  Sans  dortte,  malgré  les 
progrès  de  la  technique  chirurgicale,  les  risques 
opératoires  restent-ils  sérieux,  mais  ne  faut-il  pas 
les  mettre  en  regard  de  la  terminaison  fatale  qui 
attend  les  sujets  atteints  de  suppurations  pulmo¬ 
naires  rebelles  à  la  bronchoscopie  et  au  traitement 
médical  ? 

Ea  bronchoscopothérapie  doit  être  considé¬ 
rée  à  l’heure  actuelle  comme  un  des  meilleurs 
moyens  de  traitement  de  la  dilatation  desbronches. 
Des  méthodes  bronchoscopiques,  si  bien  réglées 
par  Chevalier-Jackson  à  Philadelphie,  tendent  à  se 
généraliser  en  France  grâce  aux  efforts  et  aux 
publications  de  noirrbreux  spécialistes,  parmi  les¬ 
quels  nous  citerons  A.  Soûlas,  A.  Bloch,  J.  Rou¬ 
get,  Mounier-Kuhn,  etc. 

Ea  bronchoscopothérapie  est  en  effet  une  mé¬ 
thode  de  choix,  puisqu’elle  permet  le  nettoyage 
des  bronches,  l’aspiration  des  sécrétions  et  les 
injections  modificatrices. 

Voici,  par  exemple,  les  récentes  conclusions  de 
A.  Soûlas.  A  côté  de  quelques  échecs  (6  p.  loo), 
on  peut  espérer  de  véritables  guérisons  cliniques  et 
airatomiques  (i2  à  15  p.  100),  des  guérisons  dites 
sociales  (28  à  30  p.  100)  et  de  simples  améliora¬ 
tions  (50  à  55  p.  100).  Dans  ces  derniers  cas  il  fairt 
envisager  un  long  traitement  d’entretien  composé 
de  «  périodes  bronchoscopiques  actives  »  et  de 
«  périodes  intercalaires  ». 

C’est  pendant  ces  périodes  que  doivent  être 
mises  en  jeu  les  diverses  thérapeutiques  médicales 
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opportunes,  et  en  particulier  les  cures  thermales  et 
..climatiques. 

Comme  la  bronchoscopothérapie,  les  traite¬ 
ments  médicaux  sont  avant  tout  svmptonia- 
tiques  et  destinés  à  diminuer  l'abondance  et  la 
fétidité  de  l’expectoration.  Ees  désodorisants, 
comme  la  teinture  d’ail,  l’hyposulfite  de  soude  (le 
soufre  est  en  jeu  dans  ces  deux  médicaments), 
les  injections  sous-cutanées  d’huiles  chargées  de 
balsamiques  (gaïacol,  eucalyptol,  iodoforme)  sont 
d’excellents  palliatifs.  Ee  traitement  toni-car- 
diaque  préventif  atténue  de  même  les  symptômes 
de  l’insuffisance  cardiaque  et  retarde  l’heure  de 
l’asystolie. 

Ea  vaccinothérairie,  sous  forme  de  stock  ou 
d  auto-vaccins,  ne  nous  a  pas  donné  de  résirltats 
appréciables.  Girbal  (de  Marseille)  a  rapporté 
toutefois  récemment  (Presse  médicale,  20  janvier 
^934)  des  observations  favorables,  tout  comme  il 
a  eu  à  se  louer  d’injections  intraveineuses  d’alcool 
au  cinqtrième  dans  les  poussées  aiguës  de  bron¬ 
chiectasies. 

Rien  à  attendre,  nous  l'avons  déjà  dit,  du  trai¬ 
tement  antisyphilitique,  même  lorsque  l’étiologie 
semblerait  en  indiquer  l’opportunité. 

Et  nous  en  arrivons  au  traitement  thermal 
Ee  soufre  est  par  excellence  le  médicament  des 
bronchites  chroniques.  Antimicrobien,  antica¬ 
tarrhal,  exirectorant,  il  régularise  la  circulation 
des  bronches  ;  il  en  rénove  et  en  revitalise  la 
muqueuse.  C’est  le  «  baume  pulmonaire  »  de  Ga¬ 
lien,  et  l’aphorisme  de  Eermoyez  ne  saurait  trop 
être  rappelé  :  «  Ee  pus  appelle  le  soufre  ». 

Sa  place  sera  donc  une  place  de  choix  dans  la 
thérapeutique  de  la  bronchiectasie. 

Son  premier  rôle,  et  ce  n’est  pas  le  moindre,  est 
un  rôle  préventif.  Ees  cures  sulfurées,  il  faut  le 
répéter,  sont  essentiellement  utiles  aux  jeunes  dé¬ 
biles  rhino-bronchiques,  affaiblis  par  des  infec¬ 
tions  telles  que  la  rougeole  et  la  coqueluche,  qui 
laissent  si  souvent  après  elles  des  inflammations 
tramantes  du  rhino-pharynx  et  des  bronches.  Une 
bronchite,  simple  d’apparence,  peut  être  suivie  de 
dilatation  bronchique  ;  le  meilleur  moyen  de  trai¬ 
ter  cette  ■dernière,  c’est  de  la  prévenir. 

De  même  qir’à  la  suite  de  broncho-pneumonies 
graves  et  prolongées,  un  traitement  endobron¬ 
chique  peut  prévenir  le  développement  ultérieur 
d’une  ectasie  (Eéon-Kindberg) ,  de  même  les  infec¬ 
tions  rhino-pharyngées  et  broirchiques  qui  sont  à 
la  base  d’un  certain  nombre  de  dilatations  des 
bronches  peuvent  être  eirrayées  par  des  cures 
précocement  indiquées. 

Sans  doute  n’y  a-t-il  rien  à  espérer  dans  les 
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formes  graves  envahissantes  dont  la  progression 
semble  fatale.  Mais  que  les  lésions  se  localisent, 
que  l’organisation  scléreuse  prenne  le  dessus,  s’il 
persiste  de.  la  bronchorrhée,  lé  soufre  thermal,  au 
premier  chef,  doit  être  ordonné. 

Des  cures  sulfurées  répétées,  jointes  aux  désin¬ 
fections  endobronchiques  et  aux  traitements  mé¬ 
dicaux  classiques,  permettront  aux  infirmes  que 
sont  les  bronhiectasiques  de  mener  une  vie  sup¬ 
portable  et  de  prévenir  pour  des  années  la  rechute 
mortelle. 

En  rappelant  que  la  chirurgie  se  trouve  désar¬ 
mée  en  présence  de  dilatations  bronchiques  géné¬ 
ralisées,  les  considérations  précédentes  sont  va¬ 
lables  pour  les  ectasies  localisées  qui  ont  été  trai¬ 
tées  chirurgicalement.  Après  les  exérèses  étendues, 
si  l’infection  purement  bronchique  tend  à  devenir 
chronique,  les  cures  dans  les  stations  sulfurées  se¬ 
ront  heureusement  conseillées. 

Nous  avons  signalé  que  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  pouvait  se  greffer  sur  la  dilatation  bron¬ 
chique.  C’est  une  raison  pour  dire  tout  ce  que  les 
cures  cliniatiques  et  de  repos  peuvent  aussi  com¬ 
porter  d’indications  dans  le  traitement  de  cette 
affection  complexe  et  dont  le  pronostic  reste  si 
souvent  incertain. 


LA  “DÉFICIENCE” 

DE  LA 

FONCTION  RESPIRATOIRE 
DES  PLÉTHORIQUES 
SA  RESTAURATION 
PAR  LA  CRÉNOTHÉRAPIE 


A.  DEBIDOUR 

Depuis  de  nombreuses  années,  nous  avons  eu 
maintes  fois  l’occasion,  dans  notre  pratique  per¬ 
sonnelle,  d’observer  un  type  de  malade  qui  pour¬ 
rait  paraître  assez  banal  à  première  vue,  mais 
dont  certaines  particularités,  à  y  bien  regarder, 
loin  d’être  dépourvues  d’intérêt,  méritent  au 
contraire,  selon  nous,  de  retenir  l’attention  du 
médecin;  tant  au  point  de  vue  de  la  pathogénie 
des  troubles  morbides  présentés,  qu’à  celui  de  leur 
traitement. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  (8o  p.  loo), 
ce  type  de  malade  se  rencontre  chez  des  hommes 
aux  environs  de  la  cinquantaine  ou  même  la  dépas¬ 
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sant  le  plus  fréquemment,  quelques-uns' étant 
franchement  obèses  avec  des  poids  de  90,  95, 
100  kilos  et  qu-dessus. 

Da  plupart  de  ces  sujets  toutefois,  sans  être 
à  proprement  parler  des  obèses,  pré.sentent  ce¬ 
pendant  un  assez  notable  embonpoint,  une  appa¬ 
rence  pléthorique,  avec  un  teint  coloré,  un  cou 
court  et  un  poids  dépassant  dans  l’ensemble  leur 
poids  physiologique,  compte  tenu  de  leur  taille 
et  de  leur  aspect  inoiqDhologique.  Ils  donnent 
bien,  en  somme,  l’idée  de  ce  type  digestif  décrit' 
par  Sigaud,  avec  un  thorax  large  et  régulier, 
cylindrique  dans  toutes  ses  parties,  court,  avec 
le  rebord  des  fausses  côtes  restant  éloigné  des 
crêtes  iliaques. 

Leur  ventre  en  outre  est  proéminent,  non 
pas  seulement  du  fait  de  l’épaisseur  plus  ou  moins 
grande  de  la  couche  adipeuse  de  la  paroi  abdo¬ 
minale,  mais  encore  et  surtout,  du  fait  d’un  bal¬ 
lonnement  très  prononcé  qui  les  oblige  à  porter 
des  pantalons  à  ceinture  très  large,  étroitement 
appliquée  cependant  sur  l’abdomen  et  admet¬ 
tant  difficilement  l’interposition  de  la  main.  Ce 
ballonnement  frappe  tout  de  suite  l’observateur 
qui  le  met  facilement  en  évidence.  Eu  effet,  on 
obtient  par  la  percussion  de  l’abdomen  un  son 
véritablement  tympanique,  surtout  dans  la  ré¬ 
gion  sus-ombilicale,  au  niveau  des  deux  hypo- 
condres,  remontant  même  assez  haut  parfois, 
jusqu’au  niveau  du  mamelon  le  long  de  la  ligne 
axillaire,  surtout  du  côté  gauche. 

Ces  malades  sont  envoyés  au  Mont-Dore  en 
raison  de  troubles  respiratoires  variés  étiquetés  : 
asthme  bronchique,  asthme  nasal,  trachéo-bron- 
chite  spasmodique  récidivante  et  le  plus  souvent 
emphysème  pulmonaire. 

En  dehors  de  toute  crise  aiguë,  ces  .sujets  ont 
tous,  à  des  degrés  divers,  une  certaine  dyspnée 
apparaissant  rapidement  à  la  suite  de  l’effort,  en 
montant  une  côte  ou  un  escalier  par  exemple. 
Ils  se  plaignent  généralement  de  lourdeur  et  de 
somnolence  après  les  repas,  et  au  cours  de  la  jour¬ 
née  de  quintes  de  toux  pénible  et  sifflante,  n’a¬ 
boutissant  la  plupart  du  temps  qu’à  l’expul¬ 
sion  difficile  de  petits  crachats  grisâtres  visqueux 
et  coUants.  Tous  se  plaignent  d’être  réveillés  la 
nuit  vers  une  heure  ou  deux  heures  du  matin  par 
cette  toux  pénible  qui  s’accompagne  alors  de  gêne 
respiratoire,  d’oppression  véritable,  dégénérant 
souvent  chez  certains  en  crises  astlnnatif ormes. 

Ce  qui  frappe  le  plus  chez  ces  malades,  en  de¬ 
hors  de  leur  obésité  plus  ou  moins  grande  et  de 
leur  ballonnement  intestinal,  c’est  précisément 
cette  gêne  respiratoire,  cet  essoufflement  rapide 
à  l’effort,  ne  provenant  d’ailleurs  d’aucune  cause 
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cardiaque  ou  rénale  décelable  par  l’ausculta¬ 
tion  ou  l’analyse  des  urines. 

Un  certain  degré  d’hypertension  artérielle, 
portant  sur  la  maxiina  comme  sur  la  minima, 
est  pour  ainsi  dire  la  règle  chez  ces  malades,  lor.'? 
du  premier  examen. 

Mais  ils  apparaissent  surtout  comme  des  insuf¬ 
fisants  respiratoires.  Ou  est  en  effet  tout  surpris, 
en  recherchant  par  la  mensuration  la  valeur  de 
leur  indice  respiratoire,  de  ne  constater  qu’un 
écart  insignifiant  de  un  ou  deux  centimètres 
entre  l’irnspiration  et  l’expiration.  Au  spiromètre, 
on  obtient  seulement  2  litres,  2  litres  et  demi, 
rarement  3  litres  chez  des  sujets  dont  le  thorax 
volumineux  laisserait  à  première  vue  supposer 
une  capacité  beaucoup  plus  grande. 

Chez  tous  ces  malades,  la  fonction  respiratoire 
est  nettement  déficiente,,  mais  beaucoup  plus 
parce  qu’ils  ne  savent  plus  respirer  que  parce 
qu’ils  ne  peuvent  plus  respirer. 

Cette  «  déficience  »  de  la  fonction  respiratoire 
est  due  à  deux  grandes  causes  principales  : 

Ua  première  tient  à  l’état  toujours  défectueux 
des  voies  respiratoires  supérieures  chez  ces  ma¬ 
lades.  En  effet,  en  examinant  systématiquement 
et  méthodiquement  leur  rhino-pharynx,  on  cons¬ 
tate  à  ce  niveau  des  affections  et  des  lésions  va¬ 
riées  :  catarrhe  chronique  simple,  catarrhe  muco- 
purulent  d’origine  sinusienne  ou  ethmoïdale, 
rhinite  congestive,  hypertrophie  des  cornets, 
rhinite  atrophique,  polypes  muqueux,  crêtes  et 
déviations  de  cloison,  étroitesse  congénitale  des 
fosses  nasales. 

De  ce  fajt,  la  respiration  nasale  est  très  insuf¬ 
fisante  d’une  façon  permanente,  et  les  malades 
ont,  la  nuit  principalement,  une  respiration  buc¬ 
cale,  qui  entretient  la  sécheresse  de  leur  muqueuse 
pharyngée  et  provoque  la  toux. 

Ua  deuxième  cause,  et  non  la  moindre,  tient  à 
l’insuffisance  diaphragmatique  habituellement  pré¬ 
sentée  par  ces  malades,  corollaire  fréquent,  comme 
l’on  sait,  de  l’insuffisance  nasale. 

S’il  est  vrai  que  bien  souvent  ce  fonctionne¬ 
ment  imparfait  du  diaphragme  n’est  que  le  résul¬ 
tat  d’une  habitude  acquise  de  mal  res^jirer  par 
le  nez,  amenant  à  la  longue  une  certaine  inertie 
de  ce  muscle  qui  est  pour  Sergent  le  muscle  res¬ 
piratoire  par  excellence,  une  autre  cause  très  fré¬ 
quente  et  très  importante  de  son  insuffisance 
réside  dans  le  ballonnement  chronique  gastro¬ 
intestinal,  causé  et  entretenu  lui-même  par 
l’aérophagie,  ainsi  que  l’a  si  bien  montré  Deven. 

Chez  ces  malades,  l’aérophagie  est  provoquée 
par  les  troubles  mécaniques  et  inflammatoires 
chroniques  du  rhino-pharynx  qui  donnent  lieu 


à  de  fréquents  et  intempestifs  mouvements  de 
déglutition  de  l’air,  amenant  ainsi  la  distension 
gazeuse  de  l’estomac. 

Ce  sont  habituellement  aussi  des  tachyphages, 
un  peu  gloutons,  ne  se  donnant  ni  le  temps  ni 
la  peine  de  mastiquer  leurs  aliments,  ou  ne  pou¬ 
vant  le  faire  à  cause  d’une  dentition  très  souvent 
défectueuse.  Quand  ou  les  interroge  sur  leurs 
habitudes  alimentaires,  on  apprend  qu’ils  font 
à  leurs  repas  un  abus  manifeste  de  pain  et  de 
liquides,  augmentant  ainsi  la  tension  gazeuse  de 
l’estomac  et  de  l’intestin  d’origine  aérophagique 
par  la  production  de  gaz  de  fermentation  que 
la  parésie  de  leur  tractus  intestinal,  la  faiblesse 
musculaire  de  leur  paroi  abdominale  et  de  leur 
diaphragme  les  empêchent  d’évacuer  facilement. 

Vient-on  à  pratiquer  l’examen  radioscopique 
de  ces  sujets,  on  constate  que  les  mouvements 
du  diaphragme  sont  très  peu  étendus  ;  la  coupole 
diaphragmatique  s’exagère  en  dôme  et  semble 
s’enfoncer  «  comme  un  püon  »  dans  un  thorax  à 
hauteur  diminuée  et  à  largeur  accrue.  En  même 
temps,  les  sinus  ne  s’ouvrent  pas  et  sont  plus 
creux  que  normalement. 

Ea  gêne  souvent  considérable  dans  ces  condi¬ 
tions,  apportée  au  jeu  normal  et  régulier  des  bases 
pulmonaires  dont  l’expansion  est  entravée  et 
dont  la  circulation  se  fait  imparfaitement,  se 
traduit  à  l’auscultation  :  d’abord  par  des  bouffées 
de  râles  plus  ou  moins  fins  que  l’on  entend  le  plus 
habituellement  à  la  fin  de  l’inspiration,  en  arrière, 
contre  le  rachis,  mais  surtout  sur  la  ligne  axil¬ 
laire,  en  avant  parfois  aussi,  en  suivant  le  rebord 
costal,  constituant  ainsi  ce  que  Jumon  a  appelé 
du  nom  assez  expressif  de  «  basite  tournante  »  ; 

Ensuite,  par  une  pectoriloquie  aphone  extrême¬ 
ment  nette  sur  la  ligne  axillaire,  surtout  à  gauche. 
Cette  pectoriloquie  aphone,  ou  propagation  du 
bruit  glottique  expiratoire  renforcé,  a  besoin  pour 
se  produire  d’une  zone  de  condensation  pulmo¬ 
naire;  sa  constatation  chez  nos  maladespermet  donc 
de  supposer  l’existence,  au  niveau  des  bases,  d’un 
parenchyme  plus  ou  moins  comprimé,  conges¬ 
tionné  par  suite  de  troubles  d’ordre  mécanique, 
donc  augmenté  de  densité  et  transmettant  mieux 
le  son. 

La  prédominance  de  ces  phénomènes  stéthacous- 
tiques  du  côté  gauche  s’explique  par  la  présence 
de  la  poche  gastrique  qui  refoule  souvent  très 
haut  le  poumon  gauche  et  fait  alors  office  de  caisse 
de  renforcement. 

Or  cette  insuffisance  respiratoire  de  nos  ma¬ 
lades,  si  elle  a  pour  effet  principal  d’entraver 
l’hématose  et  jjar  là  l’oxygénation  générale  des 
tissus,  amoindrissant  ainsi  leur  capacité  de  résis- 
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tance,  compromet  en  outre  deux  fonctions  extrê¬ 
mement  importantes  du  poumon  qui  sont,  d’une 
part,  la  fonction  glycolytique  sur  laquelle 
MM.  Mauriac  et  Dumas  (de  Bordeaux)  ont  spé¬ 
cialement  attiré  l’attention,  et  d’autre  part,  la 
fonction  lipopexique  et  lipodiérétique,  découverte 
et  bien  étudiée  en  ces  dernières  années  par 
MM.  Henri  Roger  et  Déon  Binet,  et  si  importante 
dans  le  métabolisme  des  graisses. 

Et  de  fait,  il  n’est  pas  rare  de  constater  chez 
nos  malades,  en  plus  de  leur  surcharge  graisseuse, 
de  la  glycosurie  qui  laisse  supposer  une  certaine 
exagération  du  sucre  sanguin. 

Au  cours  de  la  cure  hydrominérale  d’altitude 
suivie  par  ces  malades  au  Mont-Dore,  nous 
r'oyons  toujours  des  modifications  considérables 
se  produire  dans  leur  état. 

Celle  que  l’on  observe  le  plus  tôt  est,  avec  la 
diminution  du  ballonnement,  la  perte  du  poids. 
Cette  dernière  est  en  moyenne  de  deux  kilos, 
deux  kilos  et  ,  demi  dans  la  première  semaine  de 
cure,  elle  dépasse  parfois  cinq  kilos  au  bout  de 
trois  semaines.  Quant  à  la  diminution  du  ballon¬ 
nement,  c’est  elle  qui  frappe  le  plus  les  malades 
parce  qu’ils  perdent  leurs  pantalons  et  sont  alors 
obligés  de  porter  des  bretelles.  Da  circonférence 
abdominale  diminue  couramment  de  7  à  8  centi¬ 
mètres. 

Cet  amincissement  marche  de  pair  avec  une 
amélioration  remarquable  de  l’état  des  voies 
aériennes  et  de  la  fonction  respiratoire,  amélio¬ 
ration  qui  se  traduit  .subjectivement  par  la  dis¬ 
parition  progressive  de  la  dyspnée,  dé  la  toux,  des 
crises  nocturnes  d’oppression,  par  un  sommeil 
tranquille,  par  la  possibilité  d’accomplir  sans 
fatigue  ni  essoufflement  certains  efforts  physiques 
comme  la  marche  en  montagne  qui  paraissait 
impossible  auparavant  ;  objectivement,  par  la 
diminution  et  souvent  le  disparition  complète 
des  râles  congestifs  des  bases,  de  la  pectorilo- 
quie  aphone,  du  météorisme  gastro-intestinal, 
par  une  élévation  de  plusieurs  centimètres  de 
l’indice  respiratoire,  par  une  augmentation  de  la 
capacité  pulmonaire  allant  de  plusieurs  centaines 
de  centimètres  cubes  à  un  litre,  un  litre  et  demi. 

Dapression artérielle,  d’autre  part,  diminued’une 
façon  constante,  maxima  dans  85  p.  100  et 
minima  dans  51  p.  100  des  cas. 

D’examen  des  urines,  enfin,  montre  une  dimi¬ 
nution  très  notable  du  taux  de  la  glycosurie  quand 
elle  existe. 

Amélioration  de  la  fonction  respiratoire,  di¬ 
minution  du  ballonnement,  perte  de  poids, 
abaissement  de  la  tension  artérielle,  tels  sont,  en 
somme,  les  principaux  phénomènes  que  l’on  ob¬ 
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serve  le  plus  habituellement  chez  ces  malades  et 
qui  constituent,  dans  leur  ensemble,  une  sérieuse 
étape  dans  ce  retour  de  l’organisme  à  l’équilibre 
physiologique  ‘  auquel  doit  aboutir  toute  cure 
hydrominérale  quand  elle  est  bien  indiquée  et 
bien  conduite. 

Nous  nous  croyons  très  légitimement  autori¬ 
sés  à  penser  que  la  restauration  de  la  fonction 
respiratoire  de  nos  malades  est  la  conséquence 
directe  de  la  mise  en  œuvre  chez  eux  de  tous  le.s 
facteurs  thérapeutiques  dont  l’ensemble  repré¬ 
sente  la  cure  hydrominérale  d’altitude  du  Mont- 
Dore. 

vSans  vouloir  entrer  dans  tous  les  détails  de  celle- 
ci,  on  ireut  dire  que  les  malades  bénéficient  ; 

D'abord  d’un  air  particulièrement  pur,  exempt 
de  germes  et  de  poussières  nocives,  dont  l’effet 
principal  che^.  eux  est  de  faire  disparaître,  tout 
au  moins  d’atténuer  beaucoup,  l’élément  conges¬ 
tif  et  inflammatoire  ainsi  cpie  le  catarrhe  qui 
jouent  un  rôle  si  important  dans  l’obstruction 
des  premières  voies  respiratoires  des  citadins  ; 

De  l’altitude  ensuite  (i  050  mètres)  qui,  en 
facilitant  la  respiration,  accroît  la  ventilation 
pulmonaire,  l’activité  circulatoire  et  les  échanges 
organiques  ; 

Des  diverses  pratiques  thermales  enfin,  telles 
que  les  inhalations  de  vapeurs  montdoriennes, 
les  demi-bains  hyperthermaux  dans  l’eau  native 
des  sources,  les  gaz  thermaux  radio-actifs,  l’hy¬ 
drothérapie  sous  toutes  ses  formes,  l’eau  en  bois¬ 
son,  et  dont  les  effets  antispasmodiques  et  dé¬ 
congestionnants  à  tous  Jes  étages  des  voies 
respiratoires  sont  particulièrement  indiqués  chez 
nos  pléthoriques. 

Ces  derniers  bénéficient  en  outre  d’un  adjuvant 
de  premier  ordre  de  la  cure,  de  la  gymnastique 
respiratoire  réédncative. 

Il  est  absolument  nécessaire  en  effet  de  réap¬ 
prendre  à  ces  malades,  qui  ne  savent  plus  le  faire, 
à  respirer  utilement,  c’est-à-dire  d’une  façon 
correcte  et  -aussi  complète  que  possible. 

C’est  par  la  gymnastique  respiratoire  ciu’on 
arrive  à  développer  la  capacité  respiratoire,  à 
augmenter  l’élasticité  du  thorax  en  mobilisant 
ses  articulations  rouillées,  à  rééduquer  surtout 
le  diaphragme,  tous  les  muscles  expirateurs,  no¬ 
tamment  ceux  de  la  paroi  abdominale  si  souvent 
envalus  par  la  graisse  et  distendus  par  la  pous¬ 
sée  intestinale. 

Quant  au  régime  alimentaire,  il  se  borne  à  des 
recommandations  surtout,  hygiéniques  :  une  con¬ 
sommation  de  pain  plus  modérée,  une  réduction 
de  la  boisson  aux  repas,  et  surtout  une  mastica¬ 
tion  aussi  soigneuse  que  possible. 
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Telles  sont  les  quelques  considérations  cliniques 
et  thérapeutiques  que  nous  tenions  à  exposer 
ici  à  propos  de  ce  type  de  malade  bien  particu¬ 
lier  et  relativement  fréquent  que  re])résentent 
jîour  nous  les  pléthoriques  avec  insuffisance 
respiratoire. 

Il  pourra  être  utile  de  se  rappeler,  le  cas  échéant, 
(pie  ces  malades  peuvent  obtenir  d'une  cure  hydro¬ 
minérale  d’altitude  comme  celle  du  Mont-Dore, 
dont  ils  présentent  bien  souvent  les  plus  for¬ 
melles  indications,  le  bénéfice  le  plus  rapide,  le 
])his  complet,  le  plus  durable  aussi. 
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Ch. -J.  FINCK  et  F.  RÉMY 


RÉSUmk.  ■ —  La  cholestéropexie  est  la  fixation 
de  la  cholestérine  dans  les  tissus.  L’étude  comparée 
de  la  cholestérinémie  plasmatique  et  globulaire 
montre  que  dans  les  affections  avec  précipitation 
tissulaire  de  la  choléstérine  l'augmentation  de  la 
cholestérinémie  porte  tout  spécialement  sur  les 
globules.  On  peut  juger  de  celle-là  par  celle-ci.  Ainsi 
en  est-il  dans  l'athérome,  l'artérite,  l’arc  dit  sénile 
de  la  côrnéc. 

La  lithiase  biliaire  fait  exception  à  cette  règle 
comme  la  lithiase  urique  fait  exception  aux  lois 
qui  président  à  la  précipitation  tissulaire  de  l’ acide 
urique. 

Bien  qu’on  trouve  parfois  de  la  ch'olestérine  dans 
le  tophus  goutteux,  les  Causes  qui  déterminent  la 
précipitation  tissulaire  de  l'acide  urique  ne  sont 
pas  les  mêmes  'que  celles  qui  régissent  celle  de  la 
cholestérine. 

Dans  la  pratique  courante,  le  dosage  de  la  cho¬ 
lestérine  dans  le  sang  ne  porte  en  général  que  sur 
celle  contenue  dans  le  sérum  ;  il  est  rarement 
(piestion  de  celle  qui  se  fixe  sur  les  globules  et  par 
conséquent  sur -les  tissus.  Or  nos  recherches  sur 
la  répartition  de  l’acide  urique  entre  le  plasma  et 
les  globules  chez  les  goutteux  nous  ont  donné  des 
résultats  si  intéressants  (Finck,  Chimie  du  sang 
dans  la  goutte,  Paris  médical,  25  mars  1933)  que 
nous  avons  procédé  chez  eux  de  la  même  manière  à 
l’égard  de  la  cholestérine.  Da  question  méritait 
qu’on  s’y  arrêtât,  certains  auteurs  ayant  affirmé 


que  la  cholestérine  jouait  dans  la  production  du 
tophus  goutteux  un  rôle  aussi  important  que 
l’acide  urique  (Finck  et  Remy,  D’acide  urique  et 
la  cholestérine  dans  le  sang  des  goutteux,  Soc. 
de  méd.  de  Vittel,  septembre  1933). 

Nous  avons  été  ainsi  amenés  tout  naturelle¬ 
ment  à  examiner  comment  se  répartissait  la 
cholestérine  dans  le  sang  des  malades  atteints 
d’affections  dont  les  lésions  sont  anatomo-patho- 
logiquement  caractérisées  par  la  présence  de  dé¬ 
pôts  de  ce  corps,  tels  l’athérome,  l’artérite,  l’arc 
cornéen,  etc. 

D’intérêt  des  faits  recueillis  ne  faisant  aucun 
doute,  nous  exposerons  successivement  : 

1°  Da  technique  employée  ; 

2°  Ce  que  nous  ont  appris  nos  recherches  sur  la 
répartition  de  la  cholestérine  entre  le  plasma  et  les 
globules  dans  les  affections  indiquées  plus  haut  ; 

3°  Des  variations  que  peut  subir  cette  réparti¬ 
tion  sous  certaines  influences. 

I.  Technique.  —  C’est  celle  indiquée  par  Gri- 
gaut  pour  le  dosage  colorimétrique  du  cholesté¬ 
rol  total  en  utilisant  la  réaction  de  Diebermann 
avec  de  légères  modifications  dans  la  proportion 
des  réactifs  utilisés. 

De  dosage  sur  le  plasma  a  été  effectué  en 
partant  de  i  centimètre  cube  de  plasma  addi¬ 
tionné  de  d’alcool  sodé  et  de  d’éther 

puis  lavage  avec  10  centimètres  cubes  d’eau 
distillée.  De  dosage  sur  les  globules  a  été  effec¬ 
tué  en  partant  de  i  centimètre  cube  addi¬ 
tionné  de  13  centimètres  cubes  d’alcool  sodé  et 
15  centimètres  cubes  d’éther,  puis  deux  lavages  suc¬ 
cessifs  avec  10  centimètres  cubes  d’eau  distillée. 
Dans  les  deux  cas  le  résidu  d’évaporation  a  été 
repris  par  3  centimètres  cubes  de  chloroforme 
puis  additionné  de  3  centimètres  cubes  d’anhydride 
acétique  et  quatre  gouttes  d’acide  sulfurique. 

Da  comparaison  a  été  effectuée  à  l’aide  de  trois 
tubes  étalons  préparés  en  partant  de  3  centimètres 
cubes  de  solutions  chloroformiques  respective¬ 
ment  dosées  à  osqos,  osr,o75,  o?''’,io  de  cholesté¬ 
rine  pour  100  centimètres  cubes  de  chloroforme. 
D’évaluation  a  été  faite  au  coloriniètre. 

Gette  méthode  un  peu  moins  précise  mais  plus 
rapide  que  la  méthode  pondérale  donne  en  tout 
,  cholestérine  globulaire 
cas  un  rapport  plasmatique 

En  opérant  sur  un  certain  nombre  de  sujets  pa¬ 
raissant  normaux,  nous  avons  noté  que  le  taux  de 
la  cholestérine  est  en  moyenne  de  1,6  p.  1000  dans 
le  plasma  et  de  1,7  p.  1000  dans  les  globules. 

,  ^  cholestérine  globulaire  , 

vC  rappo  ciiolestérine  plasmatique  sensi 
blement  égal  à  i.  Il  est  facile  de  se  rendre  compte 
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que  lorsque  la  cholestérine  prédomine  dans  les 
tissus  il  s’élève,  et  qu’il  s’abaisse  dans  le  cas 
contraire. 

II.  Athérome  aortique.  —  hes  14  observa¬ 
tions  ci-dessous  se  rapportent  à  des  malades  à 
Bordet-Wassermann  négatif  présentant  tous  un 
souffle  systolique  à  la  base.  Subjectivement,  les  six 
premiers  se  plaignent  de  douleurs  rétro-sternales 
survenant  le  plus  souvent  dans  la  journée  pendant 
la  période  digestive  ou  dans  la  nuit  dans  le  décu¬ 
bitus  dorsal  vers  deux  heures  du  matin.  Trois 
d’entre  eux  ont  des  extrasystoles  (2,  5,  6).  Tous 
les  quatorze  sont  des  hépatiques.  Tes  uns  ont  eu 
des  coliques  hépatiques  franches  ;  les  autres  pré¬ 
sentent  des  symptômes  plus  ou  moins  accusés  de 
troubles  des  fonctions  vésiculaires  ;  spasme  de 
l’œsophage,  crises  d’hyperacidité  stomacale  ou 
d’éructations  survenant  trois  à  cinq  heures  après 
le  repas,  douleur  à  la  palpation  de  la  vésicule, 
douleur  épigastrique,  fringales  noeturnes,  etc. 


21  Avril  1934. 

Chez  tous  on  note  à  des  degrés  divers  un  abais¬ 
sement  du  pK  urinaire.  Celui-ci  a  été  pris  trois 
jours  de  suite  dans  l’urine  émise  une  demi-heure 
après  l’émission  du  réveil.  Tes  chiffres  indiqués 
sont  la  moyenne  de  ces  trois  mensurations.  Il  en 
est  de  même  de  la  tension  de  l’acide  carbonique 
alvéolaire  qui  a  été  mesurée  le  matin  au  réveil 
trois  jours  de  suite.  Tes  cholestérinémies  globu¬ 
laires  les  plus 'élevées  correspondent  en  général 
aux  pu  les  plus  bas  (obs.  i,  3,  6)  et  aux  tensions 
de  l’acide  carbonique  alvéolaire  les  moins  élevées 
(obs.  I,  5,  10). 

Tous  ces  malades  ont  suivi  le  traitement  clas¬ 
sique  de  Vittel  à  l’eau  d’Hépar.  Chez  la  malade  6 
au  bout]  d’un  mois  'de  [traitement  le  pH  uri¬ 
naire  pris  dans  les  conditions  indiquées  plus  haut 
est  de  7  et  le  souffle  à  la  base  a  disparu. 

Chez  le  malade  5,  quia  eu  des  crises  d’angor  vio¬ 
lentes,  la  tension  de  l'acide  carbonique  alvéolaire  a 
passé  de  36  millimètres  à  42  millimètres,  le  pK 


1 

.OMS. 

SYMPTOMES  CLINIQUES 

CIIOLES  - 

TÉRINE 

laire. 

CHOLES  - 

TÉRINE 
pl.asma  - 

pa 

urinaire. 

TENSION 

OBSERVATIONS 

W...f 

R,..e 

Souffle  temps  base  ;  aryth¬ 

mie  ;  douleurs  angineuses... 
Souffle  i“r  temps,  douleurs  an¬ 
gineuses  ;  extrasystoles . 

2,06 

1,87 

2.45 

1,76 

4.6 

31 

.•Vprès  trait,  T.CO^  ^  37 

Après  trait,  pli  -  6,2, 

5 

S.. .s 

F...X 

Id.  extrasystoles 

Souffle  lor  temps,  violentes 

Après  trait,  pH  =  7. 

Après  trait.  T.CO”  =  42  %. 

Cliol.  gl.  2,02  ;  jilasm.  1,57. 
Après  trait,  pli  =  7. 

Souffle  disparu. 

g 

B  s 

2,40 

1.57 

1.05 

T...n 

Souffle  I®*' temps  base . 

4.0 

D...d 

Id.  . 

1,87 

Après  trait,  souffle  disparu  ; 

=  6,2. 

.4.prè.s  trait,  pîl  =  6,0. 

T.CO2  =  41  %■ 

Après  trait,  T.  CO"  =  bô  1'. 

Id.  . 

^66 

38 

R  V 

Jd.  . 

T  P.1 

Id,  . 

1,07 

1,76 

1,89 

1.95 

1,98 

w.:.i 

Id.  . ; _ 

Id.  . 

Glycémie  1,43.  .\près  traite¬ 
ment  ehol.  glob.  1,71,  plas- 
m.atique,  1,69.  T.CO“  =  38  %, 
souffle  disparu. 

Après  traitement  iusulinieu , 
cholestérine  globulaire  1,76, 
plasmatique  1,85. 

14 

R... b  ! 

i 

_ i 

Id.  crises  d’angor . 

2,40 

A  s’en  rapporter  exclusivement  au  taux  de  la 
cholestérine  plasmatique,  personne  ne  considére¬ 
rait  ces  malades  comme  des  hypercholestériné- 
miques.  Seule  la  cholestérine  globulaire  dépasse, 
et  quelquefois  dans  des  proportions  très  considé¬ 
rables,  les  chiffres  normaux. 

On  remarquera  que  d’une  façon  générale,  et  à 
part  deux  exceptions,  les  malades  qui  accusent  des 
douleurs  rétrosternales  présentent  une  choles- 
térinémie  globulaire  plus  élevée  que  les  autres. 


urinaire  de  5  à  7,  la  cholestérinémie  globulaire  de 
2,70  à  2,02, la  plasmatique  de  2  à  1,57.  Améliora¬ 
tion  considérable  des  sensations  rétrosternales. 
Ta  malade  13  avait  en  1932  une  cholestérinémie 
globulaire  de  2,25  et  plasmatique  de  1,95  avec  une 
tension  de  l’acide  carbonique  alvéolaire  moyenne 
de  32  millimètres  et  une  glycémie  de  1,43  ;  elle 
s’est  soumise  toute  l’année  au  régime  «  dissocié  »  ; 
le  souffle  à  la  base  a  disparu  ;  la  cholestérine  glo¬ 
bulaire  est  tombée  à  1,71,  la  plasmatique  à  1,69, 
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la'glycémie  à  0,98  ;  la  T.  CO-  alvéolaire  est  en 
moyenne  de  38  à  39  millimètres. 

Enfin lemalade  14,  angineux  qui  avait  en  1931 
une  cholestérinémie  globulaire  de  2,40  et  plasma¬ 
tique  de  1,98,  traité  depuis  deux  ans  par  des  cures 
espacées  d’insuline,  a  vu  disparaître  ses  crises  an¬ 
gineuses  pendant  que  sa  cholestérinémie  globulaire 
tombait  à  1,76  et  la  pljismatique  à  1,85. 

E’un  de  nous  a  déjà  signalé  des  résultats  sem¬ 
blables  obtenus  par  l’insuhne  dans  un  article 
publié  dans  Paris  médical  (Finck,  Tension  arté¬ 
rielle  et  insuline,  25  janvier  1930,  85). 

III.  Artérite  tibiale.  —  Tes  malades  3,  15, 
16,  17,  18  et  19  présentent  tous  des  symptômes 
non  équivoques  d’artérite  tibiale  dont  le  plus  objec¬ 
tif  est  une  diminution  notable  de  l’expansion  arté¬ 
rielle  contrôlée  par  l’inscription  oscillograplii(pie. 
De  même  que  ceux  de  la  catégorie  précédente,  ce 
sont  des  hépatiques.  A  part  le  malade  15  déjà 
traité  par  l’insuline,  aucun  n’a  encore  suivi  de 
traitement  dirigé  contre  les  lésions  dont  il  est 
question.  Au  reste,  17  et  18  se  croyaient  atteints 
de  sciatique. 


d’insuUne  qui  ont  nettement  amélioré  l’état  anato¬ 
mique  des  artères  tibiales, si  on  en  juge  par  l’ex¬ 
pansion  du  tracé  oscillographique  ;  le  pU.  uri¬ 
naire  s’est  élevé  de  même  que  la  tension  de  l’acide 
carbonique  alvéolaire.  Même  résultat  chez  le  ma¬ 
lade  19. 

IV.  Arc  cholestérolique  de  la  cornée.  - 
11  arrive  fréquemment  que  des  malades  atteints  de 
cette  lésion  de  la  cornée  qu’on  appelle  à  tort  l’arc 
sénile,  puisqu’on  peut  l’observer  sur  des  sujets 
relativement  jeunes,  présentent  des  poussées  de 
conjonctivite  qu’on  désigne  communément  sous 
le  nom  de  conjonctivite  arthritique. 

Ces  poussées  apparaissent  assez  fréquemment 
au  cours  du  traitement  de  Vittel  lorsque  celui-ci 
est  un  peu  trop  intensif. 

Des  malades  atteints  de  cette  infiltration  du 
tissu  cornéen  sont  en  règle  générale  des  hépatiques 
comme  ceux  des  catégories  précédentes  ;  ce  sont 
des  hypercholestérinémiques  globulaires  et  l’arc 
cornéen  est  constitué  par  un  dépôt  de  cholestérine. 

Pendairt  les  poussées  de  conjonctivite,  le  dépôt 
se  résorbe  et  on  peut  suivre  de  visu  les  phénomènes 


1 

XOMS. 

SYMPTOMES  CLINIQUES. 

TÉRINE 

plasma- 

pn 

alv. 

OBSERVATIONS. 

■5 

16 

17 

B...1 

jr...u 

Crampes,  claudication,  réduc¬ 
tion  de  rexiîaiision  artérielle. 

Douleurs;  très  forte  réduction 
des  oscillations  artérielles. 

Symptômes  d’artérite  tibiale 
spécialement  à  droite . 

•^,50 

■2,72 

3,i 

2.05 

.5.. 5 

4,6 

M 

'très  amélioré  par  l'insidine. 

Au  départ  />H  =  5,8;  T.CO“  al. 
44  très  amélioré  par  l'iu- 

18 

19 

M...1 

M...n 

Donleurs,  expansion  artérielle 
très  limitée  surtout  à  gauche . 
Douleurs,  crampes,  expansion 
artérielle  très  réduite  à  droite. 

2,14 

.,7f> 

Diabétique. 

Améliorée  au  départ;  /iH  =  4,0.  i 

Exception  faite  du  malade  15,011  notera  que 
chez  eux  la  cholestérine  globulaire  est  nettement 
très  élevée  par  rapport  à  la  cholestérine  plasma¬ 
tique.  Mêmes  obsenmtions  que  pour  les  athéro¬ 
mateux  quant  au  pK  urinaire  et  à  la  tension  de 
l’acide  carbonique  alvéolaire.  Ce  sont  des  sujets 
dont  l’équilibre  acide-base  est  rompu  dans  le  sens 
de  l’acidose  et  même  d’une  façon  plus  accentuée 
que  chez  ceux  de  la  catégorie  précédente. 

Celui  dont  les  manifestations  subjectives  sont 
les  plus  accentuées,  douleurs,  claudication,  est  le 
malade  16,  dont  la  sœur  est  morte  d’artérite  céré- 
brale. 

Il  a  été  traité  par  une  série  de  20  injections 


de  résorption.  Fait  extrêmement  important,  la 
poussée  inflammatoire  ne  se  produit  que  si  l’équi¬ 
libre  acide-base  est  rompu  dans  le  sens  de  l’alca- 
lose  ;  on  peut  l’arrêter  en  provoquant  une  modifi¬ 
cation  en  sens  contraire.  Ainsi  en  est-il  de  l’accès 
de  goutte  ;  ce  genre  de  conjonctivite  est  relative¬ 
ment  fréquent  chez  les  goutteux. 

Nous  publierons  ultérieurement  une  étude  plus 
complète  de  cette  affection  avec  la  collaboration 
du  Dr  Bolle  de  Genève,  mais  nous  avons  tenu  à 
mentionner  ici  ces  faits  qui  cadrent  d’ailleurs 
avec  ceux  énoncés  plus  haut. 

V.  Lithiase  biliaire.  —  Les  cas  de  lithiase  bi¬ 
liaire  dans  lesquels  nous  avons  dosé  la  cholesté- 
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rine  globulaire  et  plasmatique  nous  ont  donné  des 
résultats  assez  particuliers.  Sur  i8  malades  atteints 
de  lithiase  avérée,  6  seulement  (obs.  32  à  37)  ont 
présenté  une  augmentation  de  la  charge  en  cho¬ 
lestérine  des  globules  par  rapport  au  plasma. 
Chez  12  au  contraire  la  cholestérine  plasmatique 
était  nettement  supérieure  à  la  cholestérine  glo¬ 
bulaire.  I<e  fait  est  surtout  frappant  chez  3  ma¬ 
lades  cholécystectomisées  (obs.  20,  21,  28).  I^a 
lithiase  biliaire  est  une  maladie  précipitante  par 
excellence  ;  on  pouvait  donc  s’attendre  à  pre¬ 
mière  vue  à  ce  que  les  résultats  fussent  les  mêmes 
que  ceux  obtenus  dans  les  cas  d’athérome  et 
d’artérite.  Mais  il  y  a  entre  athérome  et  lithiase 
biliaire,  en  ce  qui  concerne  la  cause  de  la  précipi¬ 
tation,  la  même  différence  qu'il  y  a  entre  goutte  et 
lithiase  urique. 


21  Avril  ig34. 

dosage  globiüaire  a  été  effectué  sur  le  sang  après 
addition  d'une  petite  quantité  d'oxalate  de 
soude.  Les  globules  ont  été  additionnés  de  deux 
fois  leur  volume  d’eau  distillée  puis  désalbuminés 
par  le  niétaphosphate  de  soude  à  15  p.  100  et  une 
solution  d’acide  sulfurique  préparée  avec  H^SO'* 
N/io  360  centimètres  cubes  -f  40  centimètres 
cubes  eau.  Les  proportions  sont  les  suivantes  : 
globules  I  centimètre  cube,  eau  distillée  2  centi¬ 
mètres  cubes,  solution  métaphosphate  3  centi¬ 
mètres  cubes,  solution  H^SO^’q  centimètres  cubes. 
Ces  dosages  nous  ont  donné  une  moyenne,  prise 
sur  une  centaine  d’examens,  deosqos  p.iooopour 
ruricémie  plasmatique  et  de  08^12  p.  1000  pour 
l’uricémie  globulaire.  Le  rapport 
acide  urique  globulaire 

acide  urique  plasmatique  =  nominalement  2,40. 


1  c/î 

CHOLES - 

CHOLES- 

§ 

SIGNKS  CLINIQUES. 

TÉRINE 

TÉRINE 

pu 

OBSERVATIONS. 

1 

globu- 

plasma  - 

urinaire. 

alv. 

lairc. 

tique. 

20 

S.. .g 

Lithiase  biliaire,  cholécystecto- 

2,30 

- 

•?.T 

B.,.l 

Cholccystécysteetoiiiie  pour  li- 

H...e 

I,itliia.sc  biliaire,  coliques  hépa- 

1.87 

i,8(j 

6,2 

Goutteux. 

R...t 

U. 

5.8 

24 

R..,c 

Jd. 

Calculs  visibles  à  la  radiographie. 

Id. 

2,40 

2,72 

2C 

N...n 

Id. 

2,30 

.  4. <5 

II 

N...O 

Jd. 

i;2s 

1,00 

36 

II... cl 

Cholécystectomie,  lithiase  cho- 

léflocipmie . 

1.50 

L52 

29 

K....t 

Autrefois  violentes  crises  de 

lithiase . 

30 

31 

I,...v 

Coliques  liépîtliques . 

L57 

1.42 

2!i7 

2,oÔ 

1,76 

R...i 

I>...s- 

Vésicule  grosse,  douloureuse . .  . 

33 

D...1 

Enorme  vésicule  tendue  et  dou¬ 

loureuse  ;  a  eu  des  coliques 
hépatiques . 

2,30 

2,11 

4.6 

37 

34 

B...r 

Lithiase  vésiculaire  . . 

1.71 

Ifie 

4,6 

35 

D...y 

Id.  . 

2,Of) 

1.57 

5-6  ; 

36 

K... g 

Jd.  . 

1 ,62 

1.57 

0,2 

37 

M...r 

Jd.  . 

■ 

1,59 

5,4 

Nous  avons  déjà  noté  et  signalé  que  la  formation 
des  concrétions  uriques  dans  les  voies  urinaires 
n’est  pas  soumise  aixx  mêmes  lois  que  la  formation 
des  dépôts  uriques  goutteux.  Il  semble  qu’il  en 
soit  de  même  en  ce  qui  concerne  la  précipitation 
de  la  cholestérine. 

VI.  Goutte.  —  Le  tophus  goutteux  contenant 
parfois  de  la  cholestérine,  ainsi  que  l’ont  montré 
Minkowski  et  plus  récemment  Chauffard,  Lœper 
et  leurs  élèves,  nous  avons  recherché  et  comparé 
les  variations  de  la  répartition  de  l’acide  urique  et 
de  la  cholestérine  dans  le  sang  de  quelques  gout¬ 
teux  francs  indemnes  de  lésions  rénales.  L’acide 
urique  a  été  dosé  par  le  procédé  de  Laudat.  Le 


L’examen  répété  de  la  répartition  de  l’acide 
urique  entre  plasma  et  globules  montre  que  dans 
l’intervalle  des  manifestations  aiguës  ou  subaiguës 
de  la  goutte  la  charge  urique  prédomine  dans  les 
globules,  il  y  a  donc  tendance  à  la  fixation  tissu¬ 
laire  de  l’acide  urique  ;  au  contraire,  au  cours  de 
l’accès  et  même  au  cours  des  moindres  manifesta¬ 
tions  douloureuses  de  la  goutte  la  charge  urique 
repasse  dans  le  plasma  pour  être  ensuite  éliminée 
par  le  rein.  Ces  variations  s’accompagnent  de  mo¬ 
difications  de  l’équilibre  acide-base  dans  le  sens  de 
l’alcalose  lors  des  décharges  uriques,  dans  le  sens 
de  l’acidose  lorsqu’il  y  a  rétention  urique. 

On  voit  ainsi  que  ce  qui  se  passe  pour  la  choies- 
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térine  se  passe  également  pour  l’acide  urique. 

Il  s’agissait  de  déterminer  si  les  causes  de  la  pré¬ 
cipitation  de  la  première  étaient  les  mêmes  que 
celles  de  la  précipitation  du  second. 

Pour  cela  faire,  nous  avons  chez  8  goutteux  dosé 
sur  le  même  échantillon  de  sang  et  l’acide  urique 
et  la  cholestérine  globulaires  et  plasmatiques. 

Pes  résultats  de  ces  dosages  sont  rapportés  sur 
le  tableau  ci-dessus. 

On  remarquera  que  sur  ces  huit  observations 
il  y  a  cinq  cas  (obs.  38,  43,  43,  44,  45)  oh  il  y  a  dis¬ 
sociation  entre  la  précipitation  des  deux  corps  et 
trois  où  il  y  a  concordance  (obs.  39,  40,  41).  Pe 
malade  38  en  plein  accès  de  goutte  déverse  son 
acide  urique  tissulaire  dans  le  plasma  mais  par 
contre  fixe  sa  cholestérine  ;  le  malade  39  fixe  acide 
urique  et  cholestérine  ;  le  malade  40  en  plein  accès 
de  goutte  résorbe  acide  urique  et  cholestérine; 
le  no  41  fixe  acide  urique  et  cholestérine  ;  le  n®  42 
fixe  l’acide  urique  ;  quant  à  la  cholestérine,  elle  se 
trouve  en  même  proportion  dans  le  sérum  et  dans 
les  globules.  Le  malade  43.  fixe  l’acide  urique  et 
résorbe  la  cholestérine  ;  le  n°  44  fixe  de  l’acide 
urique  et  résorbe  de  la  cholestérine.  Le  n°  45  est 
dans  le  même  cas. 

Ainsi  donc,  bien  que  le  tophus  goutteux  ren¬ 
ferme  parfois  de  la  cholestérine,  les  lois  qui  ré¬ 
gissent  la  précipitation  de  ce  corps  ne  sont  pas  les 
mêmes  que  celles  qui  régissent  la  précipitation  de 
l’acide  urique.  La  précipitation  de  la  cholestérine 
chez  le  goutteux  est  donc  un  phénomène  sura¬ 
jouté,  la  précipitation  urique  restant  le  phénomène 
spécifique  de  la  goutte. 

Si  dans  les  deux  cas  on  observe  un  glissement 
de  l’équilibre  acide-base  vers  l’acidose  pendant 
les  périodes  de  précipitation,  cela  prouve  que  cette 
acidose  a  des  causes  différentes  pour  l’uropexie 
et  pour  la  cholestéropexie.  Après  tout,  ceci  n’a 
rien  d’étonnant,  l’acidose  des  néphrites  étant  d’une 


essence  absolument  différente  de  celle  des  diabé¬ 
tiques. 


INSULINOTHÉRAPIE 
ET  CURE  DE  VICHY 
DANS  LE  DIABÈTE 

Paul  VAUTHEY  et  Max  VAUTHEY 

Aucieu  interne  des  hôpitaux  Ex-assistaut  de  ITnstitut 

de  I./you,  d’hydrologie  de  I^you, 

ancien  médecin  de  l’hôpital  lauréat  de  l’Académie 

thermal  de  Vichy,  de  médecine, 

médccius-cousultaiits  à  Vichy. 

Quelle  que  soit  la  pathogénie  du  diabète  à 
laquelle  on  se  rallie,  pathogénie  toujours  com¬ 
plexe  (syphilis  mise  à  part)  avec  ses  facteurs  pan¬ 
créatique,  hépatique,  splénique,  humoral,  diasta¬ 
sique,  glycolytique,  nerveux,  les  cures  hydro¬ 
minérales  alcalines  conservent  leur  place  dans  la 
thérapeutique  de  cette  affection,  et  en  particu¬ 
lier  la  cure  de  Vichy.  L’action  de  celle-ci  consiste 
dans  une  amélioration  manifeste  de  la  glyco¬ 
régulation  par  stimulation  des  processus  glyco- 
lytiques,  et  dans  une  augmentation  de  la  tolé¬ 
rance  des  hydrates  de  carbone  par  relèvement  du 
coefficient  d’utilisation  hydro-carbonée.  Elle  agit 
comme  thérapeutique  de  fond  du  diabète  ;  elle 
est  aussi  un  traitement  actif  de  certains  états 
primitifs  ou  secondaires  liés  au  diabète,  troubles 
hépatiques,  troubles  digestifs,  uricémie,  goutte, 
et  de  certaines  complications.  Les  effets  en  sont 
toujours  des  plus  heureux  si  les  indications  sont 
nettement  posées,  la  cure  thermale  méthodique¬ 
ment  et  convenablement  dirigée,  et  si  les  eaux 
sont  rationnellement  associées  au  régime  alimen- 
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taire,  aux  cures  de  jeûne,  et  parfois  à  l’insulino¬ 
thérapie,  ces  quatre  médications  étant  actuelle¬ 
ment  les  seules  capables,  suivant  les  cas,  les  formes 
et  révolution  de  la  maladie,  d’améliorer  d’une 
façon  manifeste  l’état  des  diabétiques. 


Kn  particulier,  le  régime  alimentaire,  qui,  mal¬ 
gré  l’emploi  de  l’insuline,  reste  le  traitement  de 
base  du  diabète,  à  condition  d’être  toujours  per¬ 
sonnel,  individuel,  s’impose  d’une  façon  absolue, 
plus  ou  moins  sévère,  à  tous  les  diabétiques  pen¬ 
dant  la  cure  thermale  de  Vichy. 

I^es  cures  de  jeûne  peuvent  être  prescrites  au 
cours  du  traitement  hydro-minéral,  surtout  aux 
malades  qui  ont  l’habitude  de  s’y  soumettre 
régulièrement,  à  dates  fixes  ;  mais  elles  ne  sont 
pas  susceptibles  de  constituer  pendant  la  cure 
thermale,  en  raison  de  sa  courte  durée,  un  trai¬ 
tement  méthodique  ;  et  ce  n’est  que  dans  certains 
cas,  lorsque  les  journées  de  jeûne,  à  date  fixe, 
coïncident  avec  le  séjour  aux  eaux,  qu’elles  seront 
nfises  en  jeu.  Ces  cas  ne  sont  pas  rares  ;  à  Vichy, 
aucune  contre-indication  ne  s’y  oppose,  et  nous 
en  avons  toujours  constaté  les  meilleurs  effets 
sur  la  marche  du  diabète,  sur  l’état  général  et  sur 
certains  phénomènes  concomitants,  hypertension, 
azotémie,  etc. 


Iv’insulinothérapie  peut-elle  être,  et  doit-elle 
être  associée  à  la  cure  de  Vichy  ?  I^es  diabétiques 
pour  lesquels  l’indication  du  traitement  insuli- 
nien  est  formelle,  parfois  même  impérieuse  et 
absolue,  doivent-ils  être  tenus  éloignés  des  sta¬ 
tions  à  eaux  alcalines  ?  Ou  bien,  suivant  l’expres¬ 
sion  du  professeur  Castaigne,  faut-il  chercher  à 
«  faire  un  effort  thérapeutique  maximum  »  en 
associant  les  deux  médications  insuline  et  eau  de 
Vichy  ? 


La  question  ne  se  pose  pas  pour  ce  qui  concerne 
le  diabète  floride,  diabète  arthritique  classique, 
sans  dénutrition,  sans  acidose,  sans  complication 
d’aucune  sorte.  Le  traitement  par  l’insuline  n’est 
Jii  nécessaire,  ni  même  utile  ;  et  la  cure  de  Vichy, 
avec  le  régime  alimentaire  individuel,  reste  le 
traitement  de  choix,  la  «  médication  par  excel¬ 
lence»  (M.  Labbé). 

L'insuline  n’intervient  qu’au  moment  des 
aggravations  et  des  complications,  qui  peuvent 
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survenir  au  cours  de  ce  diabète  simple,  classique, 
et  imposer  par  leur  importance  le  traitement  insu- 
linien  ;  celui-ci,  d’ailleurs,  ne  sera  habituellement 
que  temporaire.  Ces  cas  se  rencontrent  assez 
souvent. 

Ce  sont  d’abord  des  malades  dont  la  tolérance 
aux  hydrates  de  carbone  fléchit  momentanément 
et  qui,  pour  arriver  à  maintenir  leur  glycosurie 
à  un  taux  modéré,  doivent  augmenter  la  sévérité 
du  régime  alimentaire  et  s’astreindre  à  quelques 
jours  de  jeûne  ;  certains  même,  après  disparition- 
presque  complète  du  sucre  urinaire  par  ces  moyens, 
conservent  à  jeun  une  glycémie  au-dessus  de  la 
normale,  qui,  si  elle  se  prolonge,  peut  n’être  pas 
sans  inconvénients. 

D’autres,  à  la  suite  d’écarts  de  régime  pro¬ 
longés,  de  surmenage,  de  fortes  fatigues,  de  vio¬ 
lentes  émotions,  de  maladies  infectieuses,  voient 
leur  résistance  organique  faiblir  momentanément, 
le  métabolisme  azoté  devient  déficient,  l’acétone 
fait  son  apparition,  le  poids  corporel  diminue.  Ou 
bien  des  sujets  âgés,  atteints  de  diabète  ancien, 
chez  qui  la  glycosurie  ne  baisse  plus  par  le  régime, 
commencent  à  s’orienter  vers  la  phase  de  dénu¬ 
trition. 

vSur  le  même  plan  se  placent  les  diabétiques  qui 
présentent  à  un  certain  moment  des  affections 
surajoutées  tenaces,  dépendant  manifestement 
de  troubles  de  la  glyco-régulation,  eczéma  vulvo- 
périnéal,  furonculose,  dermatoses,  etc.,  ou  bien 
des  menaces  de  complication,  infections,  suppu¬ 
rations,  gangrène,  etc. 

Dans  tous  ces  cas,  l’insuline  est  le  remède  néces¬ 
saire,  efficace,  pour  enrayer  le  plus  rapidement 
possible  cette  aggravation,  cette  tendance  vers  la 
phase  de  dénutrition  et  d’acidose,  ces  complica¬ 
tions.  Ce  traitement  insulinien  est  alors  momen¬ 
tané  ;  il  est  diminué,  puis  supprimé,  dès  que  les 
résultats  dé.sirés  .sont  obtenus. 

Mais,  pendant  les  injections  d’insuline,  la  cure 
de  Vichy  conserve  ses  indications  normales  et 
toutes  ses  possibilités  d’amélioration  classique  ; 
ces  deux  traitements  associés  sont  du  reste  par¬ 
faitement  supportés,  ne  déclenchent  aucun  inci¬ 
dent,  ni  accident,  et  donnent  des  résultats  plus 
accentués  et  plus  rapides.  La  cure  thermale, 
d’ailleurs,  e.st  prescrite  et  suivie  comme  en  temps 
habituel,  aucun  phénomène  particulier  ne  s’ob¬ 
serve  chez  les  malades  en  question,  aussi  jugeons- 
nous  inutile  d’en  citer  des  observations. 

Il  est  évident,  d’autre  part,  que  lorsque  les 
malades  ont  retrouvé,  après  le  traitement  insu¬ 
linien,  leur  état  antérieur  de  diabète  simple,  sans 
complication,  la  cure  de  Vichy  a  sa  pleine  indica¬ 
tion  comme  auparavant. 


P.  et  M.  VAUTHEY.  —  LA  CURE  DE  VICHY  DANS  LE  DIABÈTE  349 


De  toute  autre  façou  se  présentent  les  diabètes 
consomptifs,  diabète  avec  dénutrition  et  acidose, 
soumis  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  à  un 
traitement  insulinien  permanent.  Ici  l’insuline 
constitue  le  traitement  de  fond.  Da  cure  de  Vichy 
associée  est-elle  possible  sans  provoquer  d’acci¬ 
dent,  —  est-elle  susceptible  d’ajouter  une  action 
favorable  à  celle  de  l’insuline,  —  y  a-t-il  même 
renforcement  d’activité  thérapeutique  de  l’un  de 
ces  traitements  par  l’autre  ?  Ou  bien  la  cure  ther¬ 
male  est-elle  mal  supportée,  ses  effets  en  sont-ils 
moins  bons,  nuis  ou  défavorables  ?  En  résumé, 
y  a-t-il  avantage  ou  désavantage  à  suivre  la  cure 
de  Vichy  en  même  temps  que  le  traitement  insu¬ 
linien  ? 


Le  professeur  Rathery  a  étudié,  dans  son  labo¬ 
ratoire  de  l’Institut  d’hydrologie  de  Paris,  onze 
diabétiques  avec  dénutrition,  de  gravité  moyenne, 
qu’il  a  soumis,  avec  l’eau  de  Vichy  transportée, 
d’abord  à  une  cure  hydro-minérale  de  vingt  et 
un  jours,  ensuite  à  une  cure  associée  eau  minérale 
et  insuline.  Quatre  de  ces  malades  ont  été  nette¬ 
ment  aggravés  par  la  cure  hydro-minérale  seule  ; 
chez  cinq  autres,  l’amélioration  fut  manifeste  : 
sédation  de  la  glycosurie  et  de  l’excrétion  des 
corps  cétoniques  ;  mais  les  résultats  furent  net¬ 
tement  supérieurs  chez  ces  cinq  malades  par 
l’association  insuline  et  eau  de  Vichy  ;  quant  aux 
deux  derniers,  ils  n’ont  obtenu  avec  les  deux  trai¬ 
tements  associés  aucun  bénéfice  sur  la  cure  hydro- 
minérale  seule. 

Quoique  faite  loin  des  sources,  cette  étude  pré¬ 
sente  un  grand  intérêt  en  raison  des  conditions 
de  rigueur  scientifique  dans  lesquelles  elle  a  été 
réalisée.  Ses  résultats  nous  montrent,  une  fois  de 
plus,  qu’il  n’y  a  pas  de  maladies,  mais  des  malades, 
qui,  assez  semblables  en  apparence,  réagissent  de 
façon  différente  suivant  des  modalités  indivi¬ 
duelles  ;  ils  nous  montrent  aussi  que  sept  fois 
sur  onze  la  cure  d’eau  de  Vichy  a  donné  de  bons 
résultats  chez  des  diabétiques  avec  dénutrition 
de  gravité  moyenne,  et  que  cinq  fois  sur  onze  une 
action  plus  marquée  encore  a  été  le  résultat  de 
l’association  insuline  et  eau  de  Vichy. 

Il  est  plus  intéressant,  et  d’une  importance 
pratique  plus  grande,  de  suivre  et  d’examiner 
ces  malades  aux  sources  mêmes.  Sur  ce  point 
les  documents  sont  rares.  Nous  ne  connaissons 
qu’un  article  de  Durand-Fardel,  M.  de  Fossey 


et  Binet  {Paris  médical,  1927)  et  une  communica¬ 
tion  du  professeur  M.  Labbé  [Académie  de  méde¬ 
cine,  1927).  Nous-mêmes  en  avons  observé  plu¬ 
sieurs  cas,  dont  nous  rapportons  quelques-uns 
des  plus  intéressants. 

L’âge  des  malades,  le  degré  de  gravité  de  l’af¬ 
fection,  sa  marche  évolutive,  l’aggravation  de  la 
dénutrition,  l’association  de  divers  autres  pro¬ 
cessus  morbides  créent  des  différences  et  des  dis¬ 
tinctions  dans  ces  états  de  diabète  consomptif. 


A.  —  Dans  le  diabète  des  jeunes,  dont  la  gra¬ 
vité  est  connue,  l’insuline  est  le  médicament  obli¬ 
gatoire.  Que  fait  la  cure  de  Vichy  dans  ces  cas  ? 

Un  jeune  diabétique  de  quatorze  ans,  présen¬ 
tant  une  forme  évolutive  grave,  avait  une  année 
suivi  la  cure  de  Vichy  seule,  sans  incident  parti¬ 
culier  ;  l’année  suivante,  l’association  insuline 
et  cure  de  Vichy  a  eu  des  effets  nettement  défavo¬ 
rables  (Durand-Fardel,  M.  de  Fossey  et  Binet). 

Observation  beksonnki.i.k  I.  —  Ab...  Georges, 
vingt  et  un  ans,  sans  antécédents  héréditaires,  souvent 
malade  dans  son  enfance,  est  reconnu  diabétique  au  début 
de  1930,  avec  des  symptômes  très  accentués  :  urine 
4  litres,  sucre  103  grammes  par  litre,  acétone  et  albu¬ 
mine  non  cherchées,  perte  des  forces,  perte  de  poids 
(53  <  58  kilogrammes).  Un  régime  extrêmement  sévère 
supprime  la  glycosurie  en  im  mois,  et  l’état  reste  station¬ 
naire  pendant  quatre  à  cinq  mois.  Alors  le  sucre  repa¬ 
raît  (28r,68  par  litre)  avec  acétone  (0,03  par  litre).  Régime 
et  traitements  divers  (juglane,  vin  d’urane,  etc.)  font 
disparaître  en  quinze  jours  sucre  et  acétone.  Après  un 
mois,  la  glycosnrie  et  l'acétouurie  reparaissent  à  doses 
plus  fortes,  le  traitement  insulinien  est  commencé.  En 
décembre  1930,  après  une  période  de  trente-trois  jours 
d'injections  de  20  unités  quotidiennes,  l'urine  contient 
24  grammes  de  sucre  par  jour,  pas  d'acétone.  L'état 
général  restant  toujours  déficient,  avec  asthénie  et  amai¬ 
grissement  stationnaires,  l'insuline  est  continuée  régu¬ 
lièrement  de  janvier  à  fin  mai  1931,  laissant  le  sucre 
osciller  entre  31  et  96  grammes  par  jour,  parfois  traces 
d’albumine  ou  d’acétone. 

Début  de  juin,  le  malade  commence  sa  cure  de  Vichy  ; 
il  urine  2  litres  par  jour,  avec  45  grammes  de  sucre  par 
litre,  sans  acétone,  ni  albumine.  Les  20  imités  d'insuline 
sont  continuées  sans  interruption.  La  cure  thermale, 
suivie  régulièrement,  méthodiquement,  est  très  bien  sup¬ 
portée,  sans  incident  ni  accident,  déterminant  même  ime 
légère  sensation  de  mieux-être.  Mais,  à  la  fin  de  la  cure, 
l'état  est  absolument  stationnaire,  avec  2  litres  et  demi 
d'urine,  33  grammes  de  sucre  p.ar  litre  ;  une  trace  d'acé¬ 
tone  a  été  constatée  pendant  toute  la  cure. 

L'adjonction  de  la  cure  de  Vichy  au  traitement  insu¬ 
linien  a  donc  été  indifférente,  ni  favorable,  ni  défavo¬ 
rable.  Ce  cas  représente  une  forme  assez  résistante,  car 
on  février  1933  nous  apprenions  par  son  médecin  habi¬ 
tuel  que,  malgré  des  séries  renouvelées  d’insuline,  sépa¬ 
rées  par  des  traitements  variés  (juglane,  vin  d’urane, 
pancrépatine,  eau  de  Vichy),  il  se  maintient  péniblement 
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dans  le  même  étal,  sans  pouvoir  se  livrer  à  un  travail 
suivi  ;  et  récemment  l'insuline  semblait  ne  plus  avoir 
d'action. 

Ob.SiîRVAïion  personnui,!,];  II.  — ■  Ca...  Jules,  vingt- 
deux  ans,  hérédité  neuro-arthritique  et  hépatique,  cho¬ 
lémie  familiale  ;  bonne  santé  ;  taille  i'",68  ;  poids,  69  ki¬ 
logrammes.  Un  août  1930,  après  un  sérieux  accident  de 
motocyclette,  sans  blessures,  mais  avec  une  forte  com¬ 
motion  et  une  violente  émotion,  sa  santé  s'altère,  divers 
symptômes  nets  se  montrent,  polydipsie,  polyurie,  poly¬ 
phagie,  perte  des  forces,  amaigrissement.  Deirx  mois 
après  l'accident,  on  découvre  une  glycosurie  de  280  gram¬ 
mes  par  jour,  et  un  foie  très  volumineux  indolore.  Régime 
strict,  séries  d'insuline,  médications  hépatiques,  pro¬ 
duisent  une  amélioration  progressive,  malgré  des  oscil¬ 
lations  de  la  glycosurie  et  la  présence  intermittente 
d'acétone. 

En  juillet  1932,  Ca...  vient  à  Vichy.  Depuis  un  au,  il 
est  sans  glycosurie  et  sans  acétonurie  grâce  à  une  injec¬ 
tion  quotidienne  de  10  imités  d'insuline  et  une  ration 
d' hydrocarbonés  de  80  grammes,  ration  insuffisante  car 
le  poids  reste  inférieur  de  10  kilogrammes  au  poids  anté¬ 
rieur  ;  l'asthénie  est  prononcée,  les  érections  totalement 
supprimées,  et  les  réflexes  rotuliens  abolis  ;  mais  les 
symptômes  diabétiques  ont  disparu  et  le  foie  est  à  peine 
débordant. 

La  cure  thermale  est  commencée  le  17  juillet,  l’insuline 
continuée  à  10  unités  et  la  ration  hydrocarbonée  à 
So  grammes.  Au  début,  la  tolérance  hydrocarbonée  est 
légèrement  augmentée,  90,  100  grammes  par  jour;  puis 
l'insuline  est  réduite  à  5  unités  et  le  malade  relâche  quel¬ 
que  peu  son  régime  alimentaire.  Alors  le  sucre  reparaît, 
9  grammes  par  litre,  puis  15  grammes,  chiffre  qui  per¬ 
siste  jusqu'  à  la  fin  de  la  cure,  sans  acétone,  en  même  temps 
que  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  augmente,  que 
les  érections  sont  toujours  absentes,  que  le  poids  a  baissé 
de  i'‘B,8oo,  malgré  le  retour  immédiat  à  10  imités  d'in¬ 
suline  et  la  réduction  des  hydrocarbonés  à  80,  60  puis 
50  grammes. 

Bien  que  la  cure  thermale  ait  été  merveilleu.sement  sup¬ 
portée,  sans  malaise  ni  accident,  les  résultats  immédiats 
sont  manifestement  mauvais.  Mais  un  mois  plus  tard, 
avec  la  continuation  des  10  imités  d'insuline  et  des 
60  grammes  d'hydrocarbonés,  une  amélioration  assez 
brusque  se  déclenche  :  les  symptômes  généraux  et  uri¬ 
naires  s'atténuent,  puis  disparai.sseut,  les  forces  revien¬ 
nent,  le  poids  augmente  (jusqu'à  -f  12  kilogrammes)  • 
le  régime  a  été  un  peu  élargi,  et  les  doses  d'insuUne  rele¬ 
vées,  par  prudence,  à  20  unités  par  jour.  Le  malade  ii 
passé  un  très  bon  hiver,  faisant  im  gros  travail  à  la  cam¬ 
pagne. 
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Pin  février  1933,  un  panaris  avec  phlegmon  de  la  main, 
opéré,  et  des  douleurs  pseudo-rhumatismales  scapulo- 
rachidienues  tiennent  le  malade  un  mois  au  lit.  Alors 
reparaissent  les  symptômes  diabétiques,  l'asthénie,  l'amai¬ 
grissement,  qui  s'accentuent  m.algré  les  doses  d'insuline 
portées  à  40  unités  par  jour. 

Son  médecin  traitant,  s'appuyant  sur  les  bous  résul¬ 
tats  postérieurs  à  la  cure  de  1932,  prescrit  une  nouvelle 
saison  à  Vichy. 

Le  schéma  de  cette  cure,  commencée  le  28  juin  1933, 
est  donné  dans  le  tableau  précédent  •  le  régime  alimentaire 
est  resté  le  même  que  depuis  février. 

Cure  régulière,  normale,  sans  incident  ni  accident. 
Au  début,  amélioration  manifeste  rapide,  légère  reprise 
de  poids,  mieux-être  général  ;  mais  au  cours  de  la  troi¬ 
sième  semaine,  lorsque  le  sucre  reparaît,  le  malade  se 
sent  plus  fatigué  et  maigrit  (67>i8,700<69’‘8,6oo). 

Les  effets  immédiats  ne  sont  donc  pas  très  bons,  meil¬ 
leurs  cependant  que  ceux  de  1932,  puisque  la  glycosurie 
a  disparu  en  quatorze  jours,  et  que,  avec  20  unités  d'in¬ 
suline  au  lieu  de  40,  il  n'y  a  plus  au  départ  que  10  grammes 
de  sucre  par  jour  au  lieu  de  62  grammes  à  l'arrivée. 


B.  —  Pour  les  diabétiques  plus  âgés,  qui,  mal¬ 
gré  un  traitement  insulinieii  intense  et  constant, 
ne  s’améliorent  plus  et  se  maintiennent  pénible¬ 
ment  dans  un  état  instable,  la  gravité  se  rapproche 
de  celle  du  diabète  des  jeunes. 

Bes  auteurs  précédemment  cités  relatent  trois 
cas  de  ce  genre,  où  l’association  cure  de  Vichy 
et  insuline  a  eu  des  effets  nettement  défavorables. 
Ce  sont  des  malades  qu’il  faut  ménager,  toute 
fatigue  leur  est  funeste  et  peut  les  amener  brus¬ 
quement  au  coma  ;  c’est  pourquoi  on  hésite  à  les 
faire  voyager,  et  nous  n’en  avons  pas  d’observa¬ 
tion  personnelle. 


C.  -T-  Chez  les  diabétiques  avec  cirrhose  hé¬ 
patique  «qui  réagissent  plus  lentement  à  l’in-, 
sulirie  que  les  diabétiques  ordinaires  »,  la  même 
action  défavorable  a  été  constatée.  Plusieurs  de 
ces  malades,  envoyés  à  Vichy  par  le  professeur 
M.  Babbé,  n’ont  obtenu  que  de  mauvais  résultats 
de  ces  deux  traitements  associés,  bien  que  la 
cure  de  Vichy  ait  été  méthodique  et  très  prudente. 
Nous  n’en  avons  observé  aucun  cas. 


D.  — Par  contre,  chez  certains  autres  diabé¬ 
tiques  graves,  qui,  grâce  au  traitement  insuli- 
nien  et  au  régime  sévère,  se  maintiennent  dans  un, 
état  relativement  satisfaisant,  mais  fragile,  avec 
hyperglycémie  et  glycosurie  souvent  modérées. 
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parfois  plus  fortes,  «  l’effort  thérapeutique  maxi¬ 
mum  »  de  Castaigne  semble  ne  pas  être  un  vain 
mot  ;  l’adjonction  de  la  cure  de  Vichy  à  l’insuline 
peut  donner  des  résultats  favorables. 

Observation  personnei,i.e  III.  —  M-"»  Cur..., 

cinquante-huit  ans,  Israélite  orientale,  avec  hérédité 
neuro-arthritique  chargée  (obésité,  diabète),  est  forte¬ 
ment  obèse  depuis  l'âge  de  vingt  ans  (8o  kilogrammes, 
taille  petite).  Bn  1916,  un  volumineux  anthrax  du  dos 
révèle  un  diabète  intense  à  symptômes  accentués  et  gly¬ 
cosurie  très  élevée,  avec  amaigrissement  rapide  de  80  à 
60  kilogrammes,  asthénie  très  prononcée.  Régime  sévère, 
médications  multiples,  cures  de  Carlsbad  répétées,  une 
fcure  de  Vichy  en  1926,  amenèrent  une  amélioration  pro¬ 
gressive,  avec  diminution,  puis  disparition  de  la  glyco¬ 
surie,  alternant  avec  des  retours  brusques  de  diabète  • 
pas  d'acétone,  parfois  traces  d’albumine.  Malgré  des 
soins  permanents,  im  régime  sévère,  80  unités  quoti¬ 
diennes  d'insuline  depuis  quatre  ans,  ce  même  état  de 
malaise  général,  d'asthénie,  d'amaigrissement  à  60  kilo¬ 
grammes,  se  maintient  avec  des  périodes  d’amélioration 
bu  d'aggravation,  depuis  le  débutïde  la  maladie  ;  il  s'est 
compliqué  d'une  polynévrite  de  l'avant-bras  droit  depuis 
un  an.  Six  mois  de  régime  et  de  traitements  très  sévères, 
de  décembre  1932  à  fin  juin  1933,  dans  un  Institut 
médico-thérapeutique  de  Rome,  n'ont  apporté  aucune 
amélioration,  ni  reprise  de  poids  ■  seule  la  glycémie  a 
baissé  de  3B'',i8  à  28', 92. 

ha.  cure  de  Vichy,  commencée  le  ii  juillet  1933,  est 
résumée  dans  le  tableau  suivant  : 


un  état  de  santé  très  satisfaisant,  peuvent,  en  con¬ 
tinuant  les  injections  et  le  régime,  reprendre  la 
vie  de  leur  miUeu  social,  vaquer  à  leurs  occupa¬ 
tions  sans  fatigue  ;  avec  quelques  oscillations 
passagères,  ils  conservent  ordinairement  une  hy¬ 
perglycémie  légère,  une  glycosurie  minime  ou 
nulle,  souvent  sans  acétone.  Serait-il  possible, 
par  une  médication  adjuvante  telle  que  la  cure 
de  Vichy,  de  diminuer  progressivement  l’insuline, 
puis  de  la  supprimer,  en  vue  de  procmer  à  ces 
malades  un  repos,  le  plus  long  possible,  au  cours 
d’un  traitement  aussi  assujettissant  et  aussi 
onéreux  ? 

Un  certain  nombre  de  malades  appartenant  à  ce 
groupe,  dont  cinq  observés  par  les  auteurs  déjà 
cités,  ont  obtenu,  par  cette  association  thérapeu¬ 
tique,  des  résultats  très  satisfaisants  :  améliora¬ 
tion  de  l’état  général,  atténuation  des  symptômes 
antérieurs,  malgré  la  diminution  de  l’insuline  dans 
certains  cas,  et  sa  suppression  dans  d’autres. 
Voici  un  exemple  de  chacun  de  ces  cas. 

Observation  personneixe  IV.  —  M"";  Ja...  W.-J., 
soixante-neuf  aus,  hérédité  tuberculeuse  (mère)  et  dia¬ 
bétique  (père)  ;  à  vingt  et  un  ans,  poussée  de  bacillose  pul¬ 
monaire  :  après  deux  aus  passés  à  Davos,  guérison,  main¬ 
tenue  par  séjours  prolongés  en  haute  montagne  pendant 
quatorze  ans  ;  fonctions  digestives  bonnes  ;  foie  habi- 


de  cure. 

INSULINE. 

glycémie. 

S' 

par  jour. 

ACÉTONE. 

ALBUMINE. 

UROBI- 

NIAQUE. 

POIDS. 

0 

80  unités. 

2,92 

6,99 

48  gr. 

Q 

Traces. 

Traces. 

1,16 

60  kg. 

4“ 

80  ■— 

0 

Traces. 

61  — 

8« 

80  — 

62  — 

80  — 

15° 

80  — 

2,36 

0 

0 

15e  au  37» 

0 

0 

62 '‘«,700 

38“ 

80  — 

1.95 

° 

° 

0.35 

63  kg. 

Ici  encore,  cure  thermale  régulière,  normale,  sans  inci¬ 
dent  ni  accident,  bien  supportée  pendant  trente-huit 
jours.  Cette  cure,  adjointe  à  l'insuline  et  au  régime,  tous 
autres  traitements  supprimés,  a  eu  des  effets  très  satis¬ 
faisants  :  amélioration  réelle,  mieux-être  général,  asthé¬ 
nie  moindre,  reprise  de  poids,  en  plus  des  modifications 
heureuses  constatées  par  l’analyse  du  sang  et  des  urines. 
Notons  la  baisse  de  la  glycémie  de  2B'',92  à  i8'',95  en  trente- 
huit  jours,  alors  que  par  six  mois  de  traitements  multi¬ 
ples  et  sévères  dans  un  Institut  spécialisé  cette  baisse 
n'avait  été  que  de  3e',i8  à  2B',92. 


E.  —  D’autres  diabétiques  graves,  complète¬ 
ment  transformés  par  l’insuline,  et  ramenés  à 


tuellement  gros.  Après  une  période  d’asthénie  marquée 
et  d'amaigrissement,  le  diabète  est  reconnu  en  mai  1927  : 
sucre  100  grammes  par  litre,  volume  des  urines  inconnu, 
acétone  non  cherchée.  Régime  sévère  et  cures  de  Guelpa 
de  trois  jours,  puis  de  sept  et  de  neuf  jours,  sans  dispari¬ 
tion  du  sucre,  augmentent  l'amaigrissement,  l'asthénie, 
avec  lipothymies  et  syncopes,  et  apparition  d'acétone. 
Alors  divers  traitements,  pilules  lithuranées,  syntha- 
line,  poncrépatine,  sont  prescrits  sans  résultats.  I/insu- 
line  est  commencée  en  janvier  1928  (70  unités  par  jour) 
et,  l'amélioration  se  dessinant,  continuée  à  50-60  unités  ; 
l'amélioration  s'accentue,  malgré,  quelques  oscillations, 
avec  mieux-être  général,  reprise  des  forces,  baisse  de  la 
glycosurie  autour  de  25  p.  i  000,  disparition  de  l'acétone  ; 
mais  volume  d'urine  faible  (i  200  centimètres  cubes) 
et  glycémie  toujours  très  élevée  (autour  de  5  grammes). 

La  cure  de  Vichy,  commencée  le  12  mai  1931,  est 
résumée  ci-après. 
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2i  Avril  1934. 


Cure  également  régulière,  normale,  sans  iacideat 
ni  accident.  Amélioration  subjective  et  objective,  état 
général  meilleur,  reprise  d'énergie  et  de  forces,  moral 
meilleur.  Cette  cure  a  eu  le  double  avantage  de  provoquer 
une  diminution  régulière  et  progressive  de  la  glycosurie, 
et  de  permettre  une  diminution  concomitante  des  doses 
d'insuline,  avec  deux  injections  par  jour,  au  lieu  de  trois. 

Observation  personneeee  V.  —  M.  De...  François, 
trente-trois  ans,  hérédité  rhumatismale  ;  en  1925,  scia¬ 
tique  double  et  en  juillet  1930,  crise  de  rhumatisme,  sans 
signes  de  diabète,  ni  glycosurie  ;  mais,  pendant  l'année 
1930,  amaigrissement  progressif  (65  kilogrammes  < 
80  kilogrammes)  sans  cause  reconnue.  En  décembre, 
symptômes  diabétiques  de  plus  en  plus  marqués,  et  fin  dé¬ 
cembre  on  trouve,  avec  3  litres  et  demi  d'urine,  1 89  grammes 
de  sucre  par  jour,  avec  acétone  et  acide  dl-acétique  ; 
Wassermann  négatif  ;  foie  gros  et  douloureux.  Après 
un  mois  de  régime  très  sévère  et  d'insuline  (80  unités 
par  jour),  l'amélioration  se  dessine,  le  sucre  tombe  à 
31  grammes  par  litre  (volume  d'urine  inconnu),  acétone  et 
acide  dl-acétique  persistent.  Cette  amélioration  s'accen¬ 
tue  avec  60  unités  quotidiennes  jusqu'en  juillet  1931, 
avec  40  imités  jusqu'en  juin  1932,  ensuite  avec  30  imités. 
Un  traitement  intercalaire  de  synthaline,  pendant  un 
mois  et  demi  de  suspension  de  l'insuline,  n'avait  donné 
aucun  ■  résultat  favorable.  Depuis  février  1932,  l'urine 
ne  renfermait  plus  de  sucre,  d'acétone,  ni  d'acide  di- 
acétique,  sauf  quelques  retours  modérés  et  passagers. 
De  2  juillet,  urine  1.250  centimètres  cubes,  sucre  6Br,3o 
par  litre,  ni  acétone,  ni  acide  di-acétique,  traces  d'albu¬ 
mine.  Glycémie  28^,64  en  octobre  1931,  I8^44  en  mars 
1932,  i8r,39  le  2  juillet  1932. 

La  cure  de  Vichy,  commencée  le  2  juillet  1932,  donne 
les  résultats  suivants. 

Cure  régulière,  normale,  sans  incident  ni  accident. 


Amélioration  de  l'état  général,  reprise  d'entrain,  de 
vigueur  et  de  poids,  moral  excellent  ;  suppression  de  la 
glycosurie  ;  et  malgré  le  passage  de  30  imités  d'insuline 
à  O,  et  d'un  régime  strict,  sans  féculents  ni  farineux,  à  mi 
régime  plus  large,  avec  70  grammes  de  pommes  de  terre 
et  de  la  farine  d'avoine,  le  niveau  du  glucose  sanguin  est 
à  peu  près  stationnaire  ;  l'écart  de  la  glycémie  constaté 
(0,08)  est  minime  et  reste  d'ailleurs  dans  les  limites  des 
variations  physiologiques  à  plusieurs  jours  de  distance. 
La  cure  de  Vichy  ajoutée  au  traitement  insulinien  a  donc 
permis  sans  le  moindre  inconvénient  la  suppression  de 
l'insuline  et  la  reprise  des  hydrates  de  carbone. 


F.  —  Parmi  ces  diabétiques  avec  dénutrition, 
maintenus  à  un  état  de  gravité  moyenne  par 
l’insuline,  il  en  est  qui  présentent,  en  même  temps, 
d’une  façon  habituelle  ou  momentanée,  divers 
symptômes  ou  diverses  affections  dépendant  de 
troubles  fonctionnels  hépatiques  ou  de  troubles 
du  métabolisme  général.  Ces  cas  sont  tout  à  fait 
justiciables  de  la  cure  de  Vichy  associée  à  l’insu¬ 
line,  en  raison  de  l’action  bien  connue  de  l’eau 
minérale  sur  le  foie  et  la  nutrition  générale,  et  les 
effets  de  cette  association  ne  peuvent  être  quç 
très  favorables.’  * 


Que  conclure  de  ces  diverses  constatations  ? 

I.  — Fa  cure  de  Vichy  «  est  la  médication  par 
excellence  »  .(Marcel  Fabbé)  du  diabète  courant. 
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diabète  arthritique  classique,  diabète  des  obèses, 
des  gros  mangeurs,  en  un  mot  du  diabète  sans 
dénutrition  ni  acidose.  «  Dans  les  cas  de  ce  genre, 
l’insuline  n’a  pas  d’action  et  ne  doit  pas  être  em¬ 
ployée  ;  les  diabètes  bénins  relèvent  du  régime 
alimentaire  et  de  la  cure  thermale  »  (M.  Dabbé) . 

Au  cours  de  l’évolution  de  ce  diabète,  peuvent 
survenir  des  complications  ou  des  aggravations 
momentanées,  résistance  organique  qui  fléchit, 
tolérance  hydrocarbonée  qui  baisse,  trace  d’acé¬ 
tone  qui  apparaît,  menace  d’acidose,  menace  de 
suppuration  ou  de  gangrène.  L’insuline  doit 
intervenir,  mais  d’une  façon  temporaire.  Or, 
pendant  ou  après  le  traitement  insulinien,  la  cure 
de  Vichy  conserve  toutes  ses  indications  et  toute 
son  action  thérapeutique,  et  ces  malades  doivent 
être  envoyés  à  Vichy,  ou  continuer  à  y  faire  leur 
cure  habituelle. 

II.  — Pour  le  diabète  avec  dénutrition  et  acidose, 
^  diabète  des  jeunes,  diabète  ancien  à  tendance 
évolutive  grave,  diabète  avec  cirrhose,  —  qui 
réclame  le  traitement  insulinien  à  doses  fortes 
pendant  des  mois  et  des  années,  la  cure  de  Vichy 
doit  être,  en  principe,  déconseillée  ;  le  plus  ordi¬ 
nairement,  en  effet,  l’association  insuline  et  eau 
de  Vichy  a  donné  des  résultats  défavorables. 
Parfois  les  effets  sont  nuis,  ni  bons  ni  mauvais, 
comme  dans  notre  observation  I  ;  la  cure  ther¬ 
male  peut  donc  ne  pas  être  défavorable  ;  mais 
pour  un  résultat  nul,  il  peut  être  dangereux  d’ex¬ 
poser  certains  de  ces  malades  aux  fatigues  du 
voyage  et  de  la  vie  d’hôtel,  aux  relâchements 
possibles  du  régime  alimentaire,  à  la  sujétion 
d’un  traitement  journalier  aux  buvettes  et  par¬ 
fois  aux  établissements  thermaux,  en  même  temps 
qu’ils  restent  astreints  à  continuer  leurs  injec¬ 
tions  bi  ou  tri-quotidiennes.  Il  est  donc  préfé¬ 
rable  d’attendre  une  période  d’amélioration 
manifeste  pour  conseiller  la  cure  de  Vichy. 

Avant  l’insuline,  «  l’eau  de  Vichy  et  les  bicar¬ 
bonates  étaient  le  remède  héroïque  contre  l’aci¬ 
dose  »  (Paillard)  ;  aussi  les  diabétiques  maigres, 
graves,  se  rencontraient  alors  à  Vichy  beaucoup 
plus  nombreux  qu’ aujourd’hui,  et  nous  en  avons 
vu  un  nombre  de  cas  assez  important.  Ils  obte¬ 
naient  habituellement  une  sédation  manifeste 
des  S3miptômes  si  intenses  dans  cette  forme  de 
diabète,  et  une  atténuation  des  complications  ; 
l’amélioration  était  réelle,  symptomatique  il  est 
vrai,  et  la  maladie  subissait  un  temps  d’arrêt 
momentané  dans  son  évolution  toujours  rapide¬ 
ment  fatale. 

Actuellement,  certains  de  ces  malades  viennent 
encore  à  Vichy,  parce  que,  n’ayant  pu  obtenir 


la  guérison  qu’ils  espéraient  de  l'insuline,  fati¬ 
gués  de  suivre  indéfiniment  régime  et  traitements 
sévères  et  onéreux,  ils  se  rendent  compte  que, 
malgré  ceux-ci,  leur  état  s’aggrave  progressive¬ 
ment  et  qu’ils  sont  à  la  merci  d'une  complica¬ 
tion  sérieuse.  L’on  comprend  qu’ils  recourent  à 
toutes  les  médications  dont  ils  espèrent  obtenir 
une  amélioration,  la  cure  de  Vichy  en  particulier, 
recommandée  dans  le  traitement  du  diabète. 
Quoi  qu’il  en  soit,  une  fois  que  ces  malades  sont 
à  Vichy,  il  est  bien  difficile,  au  point  de  vue  moral, 
de  briser  d’emblée  tous  leurs  espoirs  et  de  leur 
refuser,  si  aucune  contredndication  formelle  ne 
s’y  oppose,  l’essai  du  traitement  hydro-minéral 
ajouté  au  traitement  insulinien.  Cette  cure  ther¬ 
male,  conduite  avec  méthode  et  prudence,  peut 
être  parfois  suivie  régulièrement  et  très  bien 
supportée,  sans  malaise  ni  incident,  même  si  elle 
n’a  pas  d’action  sur  la  maladie,  comme  dans  notre 
observation  I  ;  quelquefois  même,  on  peut  avoir 
la  surprise  agréable  de  constater,  sinon  immédia¬ 
tement,  du  moins  ultérieurement,  comme  dans 
notre  observation  II,  un  bienfait  manifeste. 

III.  —  Dans  les  autres  cas  de  diabète  avec  dénu¬ 
trition,  que  nous  avons  examinés  dans  ce  travail, 
la  cure  de  Vichy  associée  à  l’insulinothérapie  est 
recommandée.  Elle  peut  améliorer  certains  cas  de 
moyenne  intensité  :  5  cas  sur  ii  du  professeur 
Rathery,  qui  conclut  «  qu’il  y  a  souvent  intérêt 
à  combiner  le  traitement  par  l’insuline  et  la  cure 
thermale  ».  Pour  certains  cas  plus  graves,  elle 
peut  déclencher  une  amélioration  notable,  abaisser 
la  glycosurie  ou  la  maintenir  à  zéro,  diminuer 
l’hyperglycémie,  favoriser  une  reprise  de  poids, 
atténuer  les  symptômes,  malaises  et  complica¬ 
tions,  comme  le  montre  notre  observation  III. 

Un  des  grands  avantages  de  ces  traitements 
associés,  en  dehors  du  maintien  ou  de  l’accentua¬ 
tion  de  l’amélioration  de  l’état  diabétique,  est  la 
possibilité  de  diminuer  les  doses  quotidiennes 
d’insuline  et  le  nombre  des  injections  (observa¬ 
tion  IV),  et  même  de  les  supprimer  complètement 
(observation  V).  Ces  périodes  de  diminution  des 
doses,  et  même  de  suppression  complète  des 
injections,  sont  à  tous  points  de  vue,  —  moral, 
physique,  économique,  —  des  plus  heureuses  et 
des  plus  appréciées,  surtout  si,  comme  dans  notre 
observation  V,  les  malades  peuvent  commencer 
à  élever  la  ration  d’hydrocarbonés  alimentaires 
sans  conséquences  fâcheuses. 


De  quelle  manière  peut-on  envisager  la  cqn- 
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duite  de  ces  deux  traitements  associés,  insuline 
et  eau  de  Vichy  ? 

Plusieurs  méthodes  s’offrent  au  médecin  hydro¬ 
logue. 

Dans  certains  cas,  les  deux  traitements  associés 
ne  neuvent  être  que  simultanés  et  sans  inter¬ 
ruption,  l’état  des  malades  nécessitant  l’emploi 
immédiat  et  continu  de  toutes  ces  médications 
jugées  capables  de  provoquer  une  amélioration, 
comme  dans  nos  observations  I.  II,  III. 

Dans  d’autres  cas,  la  cure  thermale  pourra  être 
régulièrement  poursuivie  et  l’insuline  suspendue 
de  temps  en  temps,  un,  deux  ou  trois  jours  consé¬ 
cutifs. 

Chez  quelques  malades,  les  deux  traitements 
pourront  être  alternés,  par  exemple  de  cinq  jours 
en  cinq  jours,  comme  l’ont  fait  Durant-Fardel 
et  ses  collaborateurs. 

D’autres  fois,  après  une  période  de  traitements 
associés,  si  les  résultats  sont  tout  à  fait  favorables, 
la  cure  thermale  sera  continuée  régulièrement 
suivant  les  formules  habituelles,  pendant  que  les 
doses  d’insuline  pourront'  être  diininuées  progres¬ 
sivement  comme  dans  notre  observation  IV  et 
même  supprimées  comme  dans  notre  observa- 
tior^V. 

“‘Àu'ïieu  de  chercher  à  diminuer  et  à  supprimer 
l’insuline,  il  peut  y  avoir  avantage  à  chercher, 
en  continuant  l’association  insidine  et  eau  de 
Vichy  pendant  toute  la  cure  thermale,  à  aug¬ 
menter  progressivement  la  ration  alimentaire 
hydrocarbonée,  a  condition  que  la  glycosurie 
soit  ramenée  et  maintenue  à  zéro  et  que  l’amélio¬ 
ration  générale  s’accentue.  Ainsi,  en  améliorant 
la  ration  •  alimentaire,  il  sera  possible  de  faire 
regagner  du  poids,  des  forces,  et  de  remonter 
l’état  général. 

Pour  le  choix  de  l’une  ou  de  l’aiitre  de  ces  mé¬ 
thodes,  le  médecin  sera  guidé  par  l’état  du  malade, 
la  forme  et  l’évolution  de  son  diabète,  les  compli¬ 
cations,  aussi  bien  que  par  les  réactions  de  l’orga¬ 
nisme  et  les  modifications  cliniques  ou  physio¬ 
pathologiques  survenant  au  cours  de  ces  traite¬ 
ments. 

Mais  pour  arriver  à  ces  bons  résultats,  il  faut 
d’abord  surveiller  ces  malades  avec  beaucoup 
de  soin,  conduire  la  cure  thermale  avec  méthode 
et  prudence,  se  rendre  compte  aussi  fréquemment 
que  possible  du  taux  du  sucre  urinaire  et  sanguin, 
et  des  corps  cétoniques.  Mais  il  est  également 
nécessaire  de  poursuivre  pendant  un  temps  suf¬ 
fisant  ces  deux  traitements  associés,  avec  les 
variantes  que  nous  venons  d’envisager.  Da 
cure  classioue  de  vingt  et  un  jours  est  très  sou¬ 
vent  insuffisante,  peut-être  plus  encore  dans  ces 
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cas  que  dans  d’autres  affections.  Chez  de  tels 
malades,  une  cure  d’un  mois  nous  paraît  tout  à 
fait  nécessaire,  pouvant  parfois  aller  jusqu’à 
quarante  jours,  à  condition,  —  bien  entendu,  ^ 
que  les  traitements  soient  parfaitement  sup¬ 
portés,  qu’ils  ne  provoquent  aucune  malaise,  ni 
incident,  ni  accident,  et  que  l’amélioration  soit 
manifeste  et  progressive. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Diagnostic  radiologique  des  anévrysmes 
cardiaques. 

Le  diagnostic  des  anévrysmes  cardiaques  est  pratique¬ 
ment  impossible  par  la  clinique.  Seule  la  radiologie  peut 
le  permettre  ;  encore  s’agit-il  d’un  diagnostic  fort  diffi¬ 
cile,  et  les  cas  cités  dans  la  littérature  restent  fort  peu 
nombreux.  Aussi  est-ce  une  très  importante  contribu¬ 
tion  à  cette  question  qu’apporte  David  SXEEi,  {The 
Journ.  0/  the  Aincric.  mcd.  Assoc.,  10  février  1934)  qui 
rapporte  six  observations  personnelles  d’anévrysme  car¬ 
diaque  avec  radiograpliies  à  l’appui.  Il  montre  que  l’ané¬ 
vrysme  peut  exister  et  ne  donner  aucun  signe  radiolo¬ 
gique,  comme  en  témoigne  une  de  ses  observations.  Quand 
la  lésion  est  bien  développée,  elle  apparaît  comme  une 
saillie  bien  limitée  à  la  partie  supérieure  de  la  silhouette 
du  ventricule  gauche  ;  cette  saillie  peut  ne  se  manifester 
que  par  une  très  légère  accentuation  de  courbure,  ou 
être  si  marquée  qu’on  voit  une  incisure  entre  elle  et  la 
partie  inférieure  normale  du  ventricule.  Dans  les  deux 
cas,  le  rayon  de  la  partie  anévrysmale  est  plus  petit  que 
le  rayon  de  la  partie  non  anévrysmale.  On  a  décrit 
comme  caractéristique  l'exagération  des  pulsations  avec 
expansion  systolique  de  l’anévrj’sme  ;  l’auteur  ne  l’a 
observée  que  dans  un  cas  et  seulement  au  premier 
ex.amen  radiologique  ;  il  pense  qu'elles  existaient  au 
stade  de  début  de  l’infarctus,  mais  que  l’organisation 
fibreuse  secondaire  avait  été  suffisante  pour  les  faire 
disparaître  ;  ce  signe  pourrait  donc  être  utile  au  dia¬ 
gnostic,  à  la  période  d’infarctus  récent. 

JEAN  IvEREBOUIAEÏ. 

Deux  cas  italiens  de  spirochétose  bronchique 
de  Castellani. 

Considérée  longtemps  comme  une  affection  exotique 
la  maladie  de  Castellani  a  maintenant  pris  droit  de  cité 
dans  nos  pays,  comme  en  témoignent  plusieurs  observa¬ 
tions  récentes.  G.  Paroni  et  A.  Marongin  [Gazetta  degli 
ospedali  e  delle  cliniche,  7  janvier  1934)  apportent  deux 
nouveaux  cas  ;  leurs  deux  malades  avaient  toujours  vécu 
en  Italie  et  on  ne  relevait  aucune  cause  de  contamination 
possible  dans  l’entourage  familial.  Dans  l’un  et  l’autre  cas 
l’affection  avait  pris  le  masque  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  :  c’est  l'examen  des  crachats  à  l’état  frais  et  après 
coloration  qui,  en  montrant  de  très  nombreux  spirochètes, 
permit  le  diagnostic.  Un  des  malades  mourut  malgré  une 
amélioration  temporaire  par  le  traitement  arsenical. 
D’autre  est  en  voie  d’amélioration.  Des  auteurs  ne  croient 
pas  que  la  bronchospirochétose  soit  due  à  un  type  unique 
de  spirochètes,  mais  pensent  que  toutes  les  formes  de 
spirochètes  habituellement  localisés  au  niveau  du  tube 
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digestif  peuvent  se  localiser  au  niveau  des  poumons  ; 
parmi  ceux-ci,  le  Sp.  bronchialis  de  Castellani  serait 
le  plus  fréquent.  La  symbiose  fuso-spirochétienne  peut 
s'observer,  mais  n'est  pas  constante  ;  c'est  un  facteur  de 
gravité. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Hémiplégie  par  méningo-encéphalite 
grippale. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  principales  complica¬ 
tions  de  la  grippe,  S.  Marca  {Il  Policlinico,  Sez.  pratica, 
15  janvier  1934)  rapporte  l'observation  d'un  homme  de 
trente-sis  ans  chez  qui,  au  cours  d'une  grippe  typique 
compliquée  de  foyers  de  broncho-pneumonie,  apparut 
une  hémiplégie  gauche  totale.  L'auteur  conclut  au  dia¬ 
gnostic  de  méningo-encéphalite  hémorragique  d'origine 
grippale  ;  l'autopsie  lui  domia  raison  en  montrant  une 
méningo-encéphalite  à  tjrpe  hémorragique  de  l'hémi¬ 
sphère  gauche  prédominant  dans  la  région  prérolandique. 
Il  pense  qu'une  telle  complication  peut  être  expliquée 
par  une  fragilité  capillaire  conditionnée  par  l'apport 
de  toxines  microbiennes. 

J  EAN  LEREHOUEEEÏ. 

Artérite  goutteuse. 

Considérée  autrefois  comme  une  cause  extrêmement 
fréquente  d' artérite,  la  goutte  est  considérée  actuelle¬ 
ment  comme  un  facteur  d'oblitération  artérielle  de  second 
ordre  qui  n'agit  que  par  l'intermédiaire  de  la  sclérose 
pariétale.  L.  Mathieu,  L.  Coeeesson  et  R.  Choetus 
(Annales  de  médecine,  février  1934)  pensent  que  si  cette 
dernière  opinion  est  le  plus  souvent  justifiée,  et  que  dans 
la  majorité  des  cas  les  artérites  des  goutteux  ne  se  distin¬ 
guent  eu  rien,  ni  par  leur  évolution,  ni  par  leurs  localisa¬ 
tions,  des  autres  artérites  d’origine  autotoxique,  il  est 
cependant  des  cas  dans  lesquels  on  relève  une  alternance 
des  poussées  évolutives  d' artérite  et  des  fluxions  gout¬ 
teuses  articulaires  et  viscérales.  Il  semble  y  avoir  une 
influence  du  parosysme  articulaire  sur  le  réseau  artériel  : 
d'une  part  localement  et  d'une  façon  concomitante  avec 
la  fluxion  goutteuse  sous  forme  d'une  vasodilatation 
active  des  artères  duvoisinaglrdq  l'articulation  atteinte  ; 
d'autre  part,  et  plus  rarement  semble-t-il,  sous  forme  de 
poussées  hypertensives  transitoires  mais  généralisées  au 
décours  de  la  crise  ;  enfin  à  distance  etTsçalisée  sur  des 
vaisseaux  prédisposés  par  des  lésions  de  sclérose  arté¬ 
rielle,  sous  forme  de  manifestations  du  type  oblitératif 
qui  souvent  alternent  avec  les  crises  articulaires. 

Jean  lhreboueeet. 

Méningite  à  bacille  de  Pfeiffer  (bacille  de 
l’influenza) . 

J. -B.  Neae,  H.-W.  Jackson  et  E.  Appeeuaum  (The 
Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  17  février  1934)  ont 
observé  eu  vingt-trois  ans  ni  cas  de  méningites  à  bacille 
de  Pfeiffer  contre  i  216  cas  de  méningite  à  méningo¬ 
coques,  961  cas  de  méningite  tuberculeuse,  209  cas  de 
méningite  à  pneumocoques,  203  de  méningite  à  strepto¬ 
coques,  27  de  méningite  à  staphylocoques.  C'est  essen¬ 
tiellement  une  affection  des  jeunes  enfants.  C'est  une 
affection  primitive  et  causée  par  des  races  de  bacilles  de 
Pfeiffer  qui  tendent  à  former  un  groupe  rmique.  L'exa¬ 
men  anatomique  montre  habituellement  d'importantes 
modifications  toxiques  des  viscères  ;  il  n'y  a  aucune  ten¬ 
dance  particulière  au  développement  d'adhérences 


méningées  ou  à  la  formation  d'abcès  cérébraux.  Les 
auteurs  ont  obtenu  la  guérison  dans  quatre  cas,  ce  qui 
porte  à  35  le  nombre  des  cas  guéris  de  cette  grave  affec¬ 
tion.  Ils  considèrent  qu'il  n'existe  à  l'heure  actuelle 
aucune  bonne  méthode  de  traitement  ;  des  recherches 
mériteraient  d'être  faites  pour  obtenir  un  sérum  plus 
actif  avec  un  haut  pouvoir  autitoxique  et  antibactérieu; 
ce  sérum  doit  être  admhiistré  précocement  par  voie  intra¬ 
veineuse  et  intrarachidienne. 

JEAN  IvEREBOUEEET. 

Action  thérapeutique  et  toxicité  du  dinitro- 
phénol. 

Comme  tous  les  médicaments  nouveaux,  le  dinitro- 
pliénol  a  fait  l’objet  de  nombreuses  communications  qu 
en  vantent  les  heureux  effets  ou  mettent  en  garde  contre 
les  accidents  assez  fréquemment  observés.  S.-H.  'Wasser¬ 
mann  et  H.  Goedsmith  (The  Journ.  ofthe  Americ  med. 
Assoc.,  17  février  1934)  oiit  essayé  de  l’employer  chez 
13  malades  présentant  un  état  d'hypoactivité  psycho¬ 
biologique  avec  dépression  et  apathie.  Ils  l'ont  admi¬ 
nistré  à  la  dose  de  60  milligrammes  par  jour,  avec  aug¬ 
mentation  de  60  milligrammes  tous  les  trois  jours  jus¬ 
qu'à  atteindre  un  maximum  de  5  milligrammes  par  kilo¬ 
gramme  et  par  jour  en  doses  fractionnées.  Les  malades 
étaient  soumis  pendant  cette  cure  à  une  étude  biolo¬ 
gique  très  complète  :  numérations  globulaires,  métabo¬ 
lisme  basal,  azotémie,  index  ictérique  et  réaction  de 
Van  den  Bergh,  prises  répétées  de  température,  de  pouls 
et  de  rythme  respiratoire.  Le  traitement  fut  continué 
pendant  trois  mois.  Ils  ont  observé  une  augmentation 
moyenne  de  32,9  p.  100  du  métabolisme  basal  avec  des 
cliiffres  extrêmes  de  -J-  8  et  de  -j-  52.  La  perte  de  poids 
a  toujours  été  considérable,  atteignant  dans  la  plupart 
des  cas  une  demi-livre  à  deux  livres  par  semaine.  Dans  cinq 
cas  des  signes  d'intoxication  furent  observés  avec  hypo¬ 
tension,  tachycardie,  acidose,  stupeur  progressive,  légère 
teinte  jaune  des  conjonctives  et  de  la  peau,  sans  modifi¬ 
cation  de  l'index  ictérique.  Dans  un  cas  même,  la  malade 
mourut  malgré  la  suppression  du  médicament.  Quant  à 
l'action  sur  l'état  psycliique,  de  bous  effets  furent  obtenus 
dans  six  cas,  des  effets  nuis  dans  huit  cas,  des  aggrava¬ 
tions  dans  quatre  cas.  L'action  toxique  du  dinitrophénol 
est  donc  certaine  et  imprévisible,  mais  sou  administra¬ 
tion  peut  être  utile  dans  certains  états  d'hypo-excltabilité 
psychique. 

W.  C.  CUTTING  et  M.-I,.  'Lainter  {2'he  Journ.  oj 
the  Americ.  med.  Assoc.,  30  décembre  1933)  ont  étudié 
chez  quatre  sujets  l'influence  combinée  du  régime  et  de 
l'administration  de  dinitrophénol.  Us  ont  observé  que, 
quel  que  soit  le  régime,  qu'il  soit  équilibré  ou  déséqui¬ 
libré  par  adjonction  d'un  excès  d’hydrates  de  carbone, 
de  graisses  ou  de  protéines,  on  observait  une  augmenta¬ 
tion  du  métabolisme  basal  de  30  à  50  pour  100.  Les  sujets 
excrétaient  moins  d'azote  qu’ils  n'en  ingéraient,  mais  il 
y  avait  cependant  une  perte  de  poids  nette.  De  même 
l'excrétion  d’acides  organiques  urinaires  n'était  pas 
augmentée  :  ce  fait  témoignait  d'une  combustion  com¬ 
plète  des  graisses  sans  production  d’acidose.  C'est  donc 
par  une  exagération  des  combustions  qu’agit  le  dinitro¬ 
phénol,  et  ceci  quelles  que  soient  les  substances  énergé¬ 
tiques  fournies  par  le  régime.  Le  dinitroiihénol  est  indi¬ 
qué  surtout  dans  l'obésité  et  dans  toutes  les  affections  à 
métabolisme  abaissé.  Il  semble  aux  auteurs  moins  dan¬ 
gereux  que  la  thyroxine. 

Jean  Lkreboueeet. 
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Les  tumeurs  à  myéloplaxes  du  col  du  fémur. 

Particularités  évolutives  et  conséquences 

thérapeutiques. 

Rares  au  col  du  fémur,  les  tumeurs  à  myéloplaxes  pré¬ 
sentent  en  cet  endroit  des  caractéristiques  fort  intéres¬ 
santes  sur  lesquelles  insiste  Tavernier  à  propos  de  trois 
cas  personnels  (Lyon  chirurgical,  janvier-février  1934, 
p.  63-71). 

A  l'opposé  des  autres  métaphyses,  où  se  localisent 
d’habitude  les  tumeurs  à  myéloplaxes,  le  col  du  fémur 
présente  une  particularité  anatomique  :  sa  situation  intra- 
articulaire  sans  périoste  (ni  zone  sous-périostique  ossi- 
fiable).  Partout  ailleurs,  les  tumeurs  à  myéloplaxes  qui 
détruisent  la  région  médullaire  des  os  entraînent  une  réac¬ 
tion  de  la  couche  superficielle  sous-corticale.  Celle-ci 
prolifère  et  compense  l’envahissement  de  la  face  pro¬ 
fonde  par  apposition  d’os  nouveau  sur  sa  face  périphé¬ 
rique.  L'aspect  radiographique  montrant  une  corticale 
comme  soufflée  trahit  bien  ce  déplacement  apparent. 

Cet  os  nouveau,  qui  donne  au  membre  une  certaine  soli¬ 
dité,  n’-apparaît  pas  au  niveau  du  col  du  fémur.  L'aspect 
radiographique  diffère  donc  totalement  de  l'aspect  habi¬ 
tuel.  Si,  du  côté  central,  la  tumeur  présente  bien  les  con¬ 
tours  nets  et  arrondis  classiques,  du  côté  cortical,  au 
contraire,  il  n'existe  pas  de  liinites  visibles,  et  cet  aspect 
pourrait  faire  penser  à  une  tumeur  maligne  si  l’on  n’était 
prévenu. 

D'autre  part,  cette  absence  de  construction  osseuse 
entraîne  une  fragilité  plus  grande  encore  que  d’habitude 
et  prédispose  tout  spécialement  aux  fractures. 

Par  aiUeius,  Tavernier  rappelle  la  poussée  évolutive  de 
quelques  semaines  qui.  fait  suite  bien  souvent  au  traite¬ 
ment  radiothérapique.  Dans  un  cas  précédent,  cette  pous¬ 
sée  avait  été  suivie  de  fracture  pathologique  et,  à  la  suite 
de  divers  Incidents,  le  malade  avait  dû  être  amputé. 

Craignant  une  éventualité  aussi  fâcheuse,  Tavernier  a, 
dans  les  cas  présentés,  préféré  l’intervention  avec  greffes 
(suivie  de  radiothérapie)  à  la  radiothérapie  seule.  Il  juge 
dangereuses  les  grosses  doses  de  rayons  qui  ont  parfois 
dépassé  leur  but  en  empêchant  la  reconstitution  osseuse 
secondaire.  Alors  qu'à  la  Fondation  Curie  (Institut  du 
Radium  de  Paris)  Lacharité  utilise,  dans  les  14  cas  présen¬ 
tés,  des  doses  variant  de  50  à  80  H,  Tavernier  estime  des 
doses  de  30  H  comme  suffisantes.  A  .ce  propos,  Leriche 
signale  le  résultat  obtenu  chez  un  jeune  garçon.  La 
radiothérapie  post-opératoire  parut  d’abord  néfaste  au 
malade  :  il  guérit  cependant,  mais  l’irradiation  des  testi¬ 
cules  eu  même  temps  que  celle  du  fémur  «  stérilisa  à  la 
fois  la  tumeur  et  le  porteur  ». 

Bt.  Bernard. 

Procédé  nouveau  pour  le  tr^titenrient 
des  fracturée  du  col  du  fémur. 

Avoir  traité  environ  4  000  (nous  disons  bien  quatre 
mille)  fractures  et  ne  jamais  avoir  eu  de  pseudarthrose, 
telle  est  la  statistique  qu’apporte  le  Df  G.  Beanchahd 
(de  Nantes)  (Bordeaux  chirurgical,  octobre  1933,  n9  4, 
page  405). Et  dire  qu’il  y  a  encore  des  chirurgiens  fran 
çais  qui  vont  à  Vienne  voir  Lorenz  Bôhler,  des  Congrès  de 
cliimrgie  où.  l'on  discute  des  traitements  à  appliquer  eux 
pseudarthroses,  des  thèses  où  l'on  étudie  tout  spéciale¬ 
ment  les  pseudarthroses  du  col  du  fémur  (FunckrBren- 
tano)l 

Blauchard,  qui  est  un  spécialiste  de  la  «  traumatolo 
Gérant  :  J,-B.  BAILLIÈRE. 
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gie  »  et  a  déjà  publié  im  ouvrage  sur  le  traitement  des 
fractures,  nous  donne,  une  fois  de  plus,  un  procédé  extrê¬ 
mement  original  applicable  aux  fractures  dü  col  du  fémur. 
Disons  tout  de  suite  que  sur  cinquante  cas  traités  l’au¬ 
teur  n’a  eu  que  de  brillants  succès  (en  dehors  de  sept  morts 
pour  des  affections  contingentes). 

Voyons  maintenant  la  technique  ;  une  traction  par 
moufle  est  interposée  entre  le  genou  (par  une  bande  de 
toile  fixée  en  huit)  et  d’autre  par  un  crochet  fixé  au  pla¬ 
fond.  On  soulève  ainsi  le  blessé  jusqu’à  ce  que  seules  les 
omoplates  et  la  tête  reposent  encore  sur  la  table.  A 
ce  moment  la  cuisse  est  en  abduetion  et  flexion  à 
70“  (pas  de  rotation).  «  L’abduction  ne  s’arrête  que  quand 
le  bec  trochantérlen  vient  coiffer  en  arrière  la  lèvre  pos 
térieure  du  cotyle.  »  C’est  très  simple. 

La  réduction  se  fait  automatiquement  eq  trois  pu 
q^uatre  lainutes,  le  plâtre  en  vingt  minutes.  Il  s’étend  du 
aein  aux  orteils  dumembre  fracturé, l’autre  jambe  baissée 
libre.  Ce  plâtre  est  conservé  quarantç-cinq  joins  ;  au 
soEçante-dixième.leblessé,  quel  que  soit  son  âge,  est  mis 
sur  pied  sans  béquilles. 

Donc  plus  de  table  orthopédique,  plus  de  vis,  de  che¬ 
ville,  d’os  de  bœuf  ou  de  péroné,  de  greffon  ostéo-périos- 
tique,  de  clou  de  Smith  Petersen,  et  même  pas  le  manche  à 
balai  de  Ducroquet  ;  un  simple  çroqhet  solidement  main¬ 
tenu  au  plafond  et  un  plâtre,  et  en  soixante-dix  jours 
toute  fracture  de  col  peut  marcher. 

Il  nous  semblait  que  certains  auteurs  avaient  déjà 
préconisé  le  traitement  par  appareil  plâtré  en  abduction 
et  même  modifié  le  Whitmann  par  flexion  de  la  jambe  sur 
la  cuisse,  mais  personne  assurément  n’avait  eu  la  mer¬ 
veilleuse  statistique  de  l’auteur  ni  son  très  ingénieux 
procédé  de  suspension.  ET.  Bernard . 

L’inquffieance  rénale  chez  l^enfant. 

Dans  un  article  de  la  Pédiatrie  (octobre  1933)  le  pro¬ 
fesseur  Cassoutb  (de  Marseille)  pose  «  à  propos  du  Congrès 
d’Evian  »  la  question  de  l'Insuffisance  rénalé  chez  l’en¬ 
fant.  Une  circonstance,  falt-11  remarquer,  a  toujours 
frappé  les  médecins  d’enfants  :  c'est  la  Vèni^lté,  la 
banalité,  des  causes  provocatrices  de  certaines  néphro¬ 
pathies  et  l’allure  sévère  que  révèlent  quelques-unes 
d’entre  elles.  Aussi  l’idée  d’une  tnéiopragie,  d'une  débilité 
a-t-elle  fini  par  s’imposer.  Teissier  a  attiré  l'attention 
sur  les  influences  héréditaires  que  l'on  rencontre  dans  cer¬ 
taines  albuminuries  dites  physiologiques.  Marfan  a  mon¬ 
tré  le  rôle  de  la  tuberculose.  V.  Hutinel  a  insisté  sur  le 
rôle  de  Thérédo-S5q>lülis  déjà  pressenti  par  Lécorché. 

C'est  sur  ce  dernier  point  qu’insiste  l'auteur.  En  effet, 
souvent  les  hérédo-syphilitiques  présentent  des  troubles 
du  fonctioxmemment  rénal,  comme  l'a  bien  montré 
Zuccoli  dans  sa  thèse.  Aussi  l’hérédo-syphilis  doit-elle 
être  toujours  recherchée  avec  soin  lorsque  la  cause  d'une 
néphropathie  sera  banale  ou  inapparente.  On  aura  d’au¬ 
tant  plus  de  raisons  d’y  penser  que  la  cause  d’un  syndrome 
aigu  ou  suraigu  sera  moins  nette.  La  débilité  rénale  est 
chez  l'enfant  un  signe  de  probabilité  d’hérédo-syphilis. 

Maurice  Dérot. 
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REVUE  GENERALE 

LES  IDÉES  NOUVELLES 

SUR  LA  PATHOGÉNIE 
DE 

L’HÉMORRAGIE  CÉRÉBRALE 


Stanislas  de  SÈZE 

Le  mécanisme  pathogéiiique  de  l’hémorragie 
cérébrale  paraissait  naguère  très  simple.  Les  travaux 
anatomiques  de  Charcot  et  Bouchard  (i)  avaient 
fait  connaître  les  anévrysmes  miliaires  ;  l’observa¬ 
tion  clinique  courante  montrait  la  fréquence  de 
l’hémorragie  cérébrale  chez  les  hypertendus.  Iv’hémor- 
ragie  cérébrale  paraissait  ainsi  créée  très  simplement 
par  l’action  combinée  de  deux  facteurs  : 

1°  Une  altération  vasculaire  fragilisant  une  arté¬ 
riole.  Au  premier  rang  de  ces  altérations  préalables 
figuraient  d’une  part  l’artériosclérose  ;  d’autre  jDart, 
en  dépit  des  critiques  de  Lôwenfeld  (2),  Ejipin- 
ger  (3),  Pick  (4)  et  Ellis  {5),  l’anévrysme  miliaire  de 
Charcot  et  Bouchard  ; 

2°  Une  augmentaticm  de  la  pression  artérielle  pro¬ 
voquant  la  rupture  de  l’artériole  fragile  :  le  sang 
fuse  par  la  brèche  et  dilacère  le  parenchyme  céré¬ 
bral. 

Depuis  mie  quinzaine  d’années,  cependant,  d’une 
longue  série  de  travaux,  pour  la  plupart  de  langue 
allemande,  s’est  peu  à  peu  dégagée  une  conception 
très  différente  :  à  la  notion  d'hémorragie  par  rupture 
s’est  opposée  la  notion  d’hémorragie  par  diapédèse. 
Ive  rôle  de  l’hypertension  artérielle  s’est  effacé 
devant  l’importance  attribuée  aux  troubles  vaso- 
moteurs,  et  plus  spécialement  aux  phénomènes 
angiospastiques. 

Nous  nous  proposons  de  rappeler  ici  les  consta¬ 
tations  anatomiques  et  les  observations  expérimen¬ 
tales  qui  servent  de  base  à  cette  théorie  nouvelle, 
sans  chercher  à  diminuer  toutefois  la  part,  très 
large  encore,  qu’elle  accorde  à  l’hypothèse. 


I/a  conception  nouvelle  invoque  en  effet,  pour 
fondement  principal,  des  constatations  d’ordre  ana¬ 
tomique. 

I.  —  Les  constatations  d’ordre  anatomique. 

a.  La  première  de  ces  observations,  et  au  premier 
abord  la  plus  importante,  est  l'absence  de  rupture 
vasculaire  décelable,  non  seulement  à  l’œil  nu,  mais 
même  par  le  microscope,  à  l’examen  systématique 
des  foyers  d’hémorragie  cérébrale. 

Rosenblatli  (6)  le  premier,  et  après  lui  Linde- 
mann  (7),  Westphal  et  Bar  (8),  Pollak  et  Rezek  (0), 


Schwartz  (10)  ont  insisté  sur  ce  fait  que  l’étude  la 
l)lus  minutieuse  des  altérations  vasculaires  dans 
le  foj’er  hémorragique  ne  leur  a  jamais  ou  presque 
jamais  permis  de  déceler  de  rupture  vasculaire. 

h.  Plus  encore  que  sur  cet  argument  négatif,  les 
auteurs  qui  ont  opposé  à  la  classique  notion  d’hémor¬ 
ragie  ]3ar  rupture  la  notion  d’hémorragie  par  dia- 
])édôse,  se  sont  jjrincipalement  fondés  sur  l’étude 
qilus  ]3récise  de  la  morphologie  des  foyers  apoplectiques. 

I.e  foyer  d’hémorragie  cérébrale,  en  effet,  est  très 
souvent  formé  de  la  juxtaposition  de  plusieurs 
foyers  contigus,  mais  nettement  séparés  et  indé¬ 
pendants.  Même  lorsqu’il  est  en  apparence  unique 
et  massif,  il  .suffit  habituellement  de  le  considérer 
avec  attention  pour  s’apercevoir  qu’il  est  entouré 
d’un  fin  piqueté  hémorragique  formé  par  une  quan¬ 
tité  de  minuscules  foyers  hémorragiques.  Le  premier, 
Rosenblath  en  1918  saisit  toute  l’importance  de  ces 
petits  foyers  hémorragiques  acces.soires  semés  tout 
alentour  du  foyer  d’hémorragie  cérébrale  ;  il  émit 
l’hypothèse  que  le  foyer  princi])al,  considéré  jus- 
c|u’alors  comme  un  caillot,  pouvait  être  en  réalité 
constitué  par  la  confluence  de  nombreux  foyers 
hémorragiques  très  rapprochés  les  uns  des  autres. 
En  1924,  Lindemann,  étudiant  à  son  tour  la  mor¬ 
phologie  de  l’hémorragie  cérébrale,  montrait  que 
l’extravasation  sanguine  paraissait  s’être  produite 
au  niveau  d’un  grand  nombre  de  vaisseaux  très 
petits.  Westphal  et  Bar,  en  1925,  arrivent  à  la 
même  conclusion. 

c.  Un  troisième  argument  anatomique  contre  la 
notion  de  rupture  artériolaire  est  formé  par  Schwartz 
en  193 T,  lorsqu’il  affirme,  avec  de  nombreuses 
pièces  à  l’appui,  que  la  topographie  du  foyer  hémor¬ 
ragique  n’est  jamais  livrée  au  hasard;  qu’elle  corres¬ 
pond  toujours  au  contraire  à  une  topographie  vas¬ 
culaire  très  précise.  I.es  foyers  d’hémorragie  céré¬ 
brale,  selon  Schwartz,  obéissent  à  cette  même  loi  de 

.  systématisation  vasculaire  dont  Charles  Foix  et  ses 
élèves  ont  montré  toute  la  rigueur  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  ramollissement  cérébral. 

d.  Contre  l’idée  de  rupture,  le  même  Schwartz  fait 
encore  valoir  im  dernier  argument  anatomique. 
Il  montre  que  dans  la  plupart  des  hémorragies  céré¬ 
brales,  contrairement  à  l’opinion  courante,  les  rap¬ 
ports  anatomiques  des  éléments  du  parencliyme  céré¬ 
bral  ne  sont  nullement  altérés.  L’hémorragie  céré¬ 
brale,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  ne  refoule 
pas  :  elle  occupe  la  région  qui  paraît  avoir  été  imbibée 
de  sang  comme  une  éponge  plutôt  que  traversée, 
disloquée  et  refoulée  par  un  jet  de  sang. 

Ces  recherches  anatomiques  conduisirent  natu¬ 
rellement  leurs  auteurs  à  une  première  conclusion. 
Ni  la  structure  de  l’hémorragie  cérébrale,  puisqu’elle 
était  faite  de  foyers  multiples  juxtaposés,  ni  sa 
topographie,  si  elle  obéissait  à  une  systématisation 
vasculaire  stricte,  ne  cadraient  avec  la  notion  clas¬ 
sique  d’un  jet  de  sang  issu  de  la  rupture  d’une 
artère  lenticulo-.striée,  et  fusant  à  partir  de  ce  point 
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xuuque  en  dilacérant  la  substance  nerveuse  saine. 
Elles  amenaient  à  concevoir  l’hémorragie  cérébrale 
comme  résultant  d’une  extravasation  sanguine 
se  faisant  simultanément  hors  de  tous  les  petits  vais¬ 
seaux  d’un  territoire  vasculaire  déterminé.  A  la 
lueur  de  leurs  examens  anatomiques,  l’hémorragie 
cérébrale  api^arut  à  plusieurs,  non  comme  ime  hémor. 
ragie  par  mpiure,  mais  au  contraire  comme  le  type 
de  l’hémorragie  par  injiUration  :  un  infarctus  au  sens 
propre  du  mot  ;  infarcissement  d’im  territoire  céré¬ 
bral  limité  par  des  globules  rouges  extravasés  en 
masse  hors  de  tous  les  petits  vaisseaux  de  ce  territoire. 

Dès  lors  les  doimées  du  problème  pathogénique 
étaient  modifiées.  Il  ne  s’agissait  plus  de  savoir 
pourquoi  et  comment  une  artériole  se  rompt.  Il 
s’agissait  de  savoir  pourquoi,  à  un  moment  donné, 
le  sang  fait  irruption  brusquement  en  dehors  de  tous 
les  petits  vaisseaux  d’un  territoire  vasculaire  céré¬ 
bral,  et  vient  infarcir  en  masse  une  partie  limitée, 
du  cerveau.  Ainsi  se  présentait,  après  les  premiers 
travaux  de  Rosenblath,  le  problème  de  l’hémorragie 
cérébrale. 

Le  problème  étaiit  ainsi  posé,  il  était  logique  de 
chercher  la  cause  de  l’hémorragie  cérébrale  dans 
une  altération  préalable  des  petits  vaisseaux,  per¬ 
mettant  au  sang  de  s’infiltrer  à  travers  leur  paroi. 
Aussi  est-ce  bien  là  l’explication  que  fournit  d’emblée 
Rosenblath,  qui  décrit,  dans  toute  l’étendue  du 
foyer  hémorragique  et  à  son  pourtour,  une  dégéné¬ 
rescence,  une  sorte  de  nécrose  histologique  des  petits 
vaisseaux.  En  même  temps  il  décrit,  dans  la  région 
du  cerveau  immédiatement  adjacente  à  l’hémor¬ 
ragie,  une  sorte  de  dégénérescence  du  parenchyme 
cérébral  qu’il  considère  —  reprenant  une  conception 
famihère  à  Durand-Eardel  (lo)  et  à  Rochoux  (ii)  — 
comme  une  sorte  de  ramollissement  préparatoire  à 
l'hémorragie. 

Westphal  et  Bar  ont  retrouvé  dans  les  foyers 
récents  d’hémorragie  cérébrale  ces  fines  lésions  des 
parois  vasculaires,  et  les  ont  décrites  avec  beaucoup 
de  soin.  Ce  ne  sont  pas,  disent-ils,  des  lésions  d’arté¬ 
riosclérose.  Ce  sont  des  lésions  très  spéciales  de 
nécrose  qui  atteignent  à  la  fols  les  artérioles,  les 
veinules,  les  capillaires  ;  elles  débutent  par  la 
timique  moyenne,  musculaire,  sous  forme  d’ime 
tuméfaction  trouble  avec  raréfaction  et  ensuite 
disparition  des  noyaux,  puis  dégénérescence  avec 
formation  de  vacuoles  ;  de  la  tunique  moyenne,  les 
lésions  de  nécrose  gagnent  secondairement  l’intima 
et  l’adventice.  Lorsque  la  paroi  vasculaire  est  tout 
entière  tuméfiée,  disloquée,  fragmentée,  elle  se  laisse 
aisément  infiltrer  par  le  sang  :  sur  les  très  belles 
figures  qui  illustrent  le  travail  de  Westphal  et  Bâr 
on  voit  les  globules  rouges  s’entasser,  avant  de 
s’épancher  dans  le  tissü  nerveux  environnant,  entre 
la  paroi  vasculaire  et  la  gaine,  formant  en  certains 
points  des  renflements,  des  manchons,  de  véritables 
poches  hématiques  dont  l’aspect  correspond  exacte- 
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ment  à  la  description  des  anévrysmes  mUiaires  de 
Charcot  et  Bouchard. 

Schwartz,  qui  a  aussi  retrouvé  ces  lésions,  et  en  a 
publié  des  pliotographies  parfaitement  explicites, 
a  spécifié  que  le  sang  qui  üifiltre  la  paroi  vasculaire 
provient  des  vasa  vasorum  de  la  paroi  artérielle 
désorganisée  et  nécrosée  :  c’est  pourquoi  les  globules 
rouges  extravasés  s’amassent  entre  l’adventice  et  la 
gaine. 

En  résumé,  d’après  ces  constatations  anatomiques, 
l’hémorragie  cérébrale,  définie  par  une  infiltration  en 
masse  de  sang  à  travers  un  groupe  de  petits  vaisseaux 
cérébraux,  serait,  selon  Rosenblath,  Westphal  (12), 
Bôhne  (13),  Schwartz,  etc.,  préparée  par  une  altéra¬ 
tion  préalable  des  petits  vaisseaux  et  du  tissu  nerveux 
dans  le  territoire  intéressé. 

Il  y  a  là,  comme  le  fait  remarquer  Jacques  Ley 
dans  son  très  remarquable  ouvrage  (14),  «  une  sorte 
de  retour  aux  idées  de  ceux  qui  furent  les  pionniers 
de  l’étude  de  l’apoplexie»  ;  Abercrombie  (15),  sur¬ 
tout  Rochoux  (16)  qui  le  premier,  en  1833,  parle  de 
ramollissement  hémorragipare,  et  Durand-Fardel  qui 
en  1848  décrit  autour  du  foyer  d’hémorragie  céré¬ 
brale  une  sorte  de  raréfaction  du  tissu  nerveux  et 
pense  qu’ime  espèce  de  désorganisation  du  tissu 
cérébral  doit  précéder  l’hémorragie. 


L’existence  de  ces  lésions  préalables,  cela  va  sans 
dire,  ne  fait  que  reculer  le  problème. 

Quelle  est  la  cause  de  ces  altérations  vasculaires  et 
parenchymateuses  qui,  selon  ces  auteurs,  prépare¬ 
raient  l’hémorragie  cérébrale  ?  Sous  quelle  influence 
les  parois  vasculaires  amsi  altérées  s,e  laissent-elles,  à 
un  moment  donné,  forcer  brusquement,  et  à  la  fois 
dans  toute  l’étendue  d’un  territoire  vasculaire  déter¬ 
miné  ?  Autrement  dit,  s’il  s’agit  d’une  hémorragie 
par  diapédèse  à  travers  des  parois  vasculaires 
malades  :  Pourquoi  les  parois  vasculaires  sont-elles 
malades  ?  Pourquoi,  d’autre  part,  la  diapédèse  est-elle 
massive  et  brutale  ? 

Telles  sont  les  questions  auxquelles  plusieurs 
auteurs  se  sont  efforcés  de  donner  une  réponse. 
Remarquons-le  dès  maintenant  :  les  solutions  qu'ils 
ont  proposées  ont  toutes  un  caractère  plus  ou  moins 
hypothétique. 'Les  hypothèses  auxquelles  ils  ont  fait 
appel  sont  d’aillexus  fort  intéressantes,  dans  la 
mesure  où  elles  semblent  cadrer  mieux  que  l’hypo¬ 
thèse  classique,  avec  l’observation  des  faits  cliniques, 
et  orienter  les  recherches  expérimentales  nécessaires 
dans  une  direction  nouvelle. 

II.  —  Les  hypothèses  pathogéniques. 

On  peut  passer  rapidement  sur  l’hyqiothôse  de 
Rosenblath  pour  qui  les  altérations  vasculaires  pré¬ 
paratoires  à  l’hémorragie  cérébrale  sont  dues  à 
l’action  sur  les  vaisseaux  d’un  ferment  nécrosant 
d’origine  rénale.  Cette  théorie  se  fonde  principalement 
sur  la  fréquence  incontestable  de  la  néphrite  chro- 
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nique  chez  les  malades  atteints  d’hémorragie  céré¬ 
brale.  Mais  est-il  besoin  d'insister  sur  le  caractère 
purement  hypothétique  de  ce  ferment  nécrosant 
mis  en  liberté  par  le  rein  malade  ?  sur  l'invraisem¬ 
blance  de  cette  localisation  élective  d’un  ferment 
humoral  siur  un  territoire  vasculaire  nettement  déter¬ 
miné  ?  h'aut-il  faire  remarquer  que  cette  conception 
laisse  absolument  sans  explication  l'hémorragie 
cérébrale  chez  les  sujets  non  brightiques  ?  I/hypo- 
thèse  de  Rosenblath  néglige  enfin  le  fait  capital  : 
la  brusquerie,  la  soudaineté  de  l’inondation  hémor¬ 
ragique,  notion  essentielle  dont  on  n’a  pas  le  droit  de 
faire  abstraction. 

Il  faut  insister  longuement,  au  contraire,  sur  les 
théories  dans  lesquelles  le  rôle  princijjal,  dans  la 
création  des  altérations  vasculaires  et  cérébrales 
préparatoires  à  l’hémorragie,  puisderhémorragie  elle- 
même,  est  dévolu  à  des  troubles  circulatoires  locaux, 
lesquels,  a  priori,  étant  donnée  l’absence  habituelle 
de  gro.sses  lésions  anatomiques  constatables,  doivent 
être  d’ordre  essentiellement  jonctionnel  :  vaso¬ 
constriction  locîde  pour  les  uns,  provoquant  de 
l’ischémie  dans  le  territoire  correspondant;  pour  les 
autres,  au  contraire,  vaso-dilatation  provoquant 
du  ralentissement  circulatoire  ou  stase  ;  dans  un  cas 
coinme  dans  l’autre,  est  réalisée  une  insnfjisance 
circulatoire  qui  dans  un  premier  stade  entraîne  la 
désagrégation  lente  des  petits  vaisseaux  et  du  tissu 
environnant,  et  dans  un  deuxième  stade  l'hémorragie 
elle-même. 

C’est  dans  le  travail  de  hindemann,  en  iy2^,  que 
l’on  voit  invoquer  pour  la  première  fois,  à  l’origine 
de  l’hémorragie  cérébrale,  le  rôle  néfaste  des  per¬ 
turbations  vaso-motrices  locales.  Ce  travail  marque 
donc  une  date  importante,  à  partir  de  laquelle  jilu- 
sieurs  auteurs,  comme  M’estphal,  Ricker  (17), 
Schwartz,  vont  s’efforcer  de  définir  avec  précision 
la  nature  et  le  sens  de  ces  perturbations  vaso¬ 
motrices. 

A.  —  I<a  théorie  soutenue  en  i<)2.5  par  Westphal  et 
Bar  peut  être  appelée  la  théorie  de  l’angiospasme. 
Avec  ces  auteurs,  en  effet,  est  introduite  explicite¬ 
ment  dans  l’étude  de  l’hémorragie  cérébrale  cette 
notion  de  spasme  vasculaire  que  déjà  I/ang^vill  (18), 
Allan  (19),  Osler  (20),  Gordon  (21)  avaient  fait 
intervenir  pour  expliquer  certaines  hémiplégies 
transitoires,  et  à  laquelle  Charles  Foix  (22),  précisé¬ 
ment  à  la  même  époque,  faisait  jouer  un  rôle  essentiel 
dans  la  pathogénie  du  ramollissement  cérébral. 
Cette  tliéorie  peut  se  résumer  ainsi  ;  pendant  un 
certain  temps,  des  spasmes  artériels  répétés  créent, 
dans  le  territoire  correspondant,  des  altérations 
ischémiques  de  plus  en  plus  graves,  intéressant  à  la 
fois  le  tissu  nerveux  et  les  parois  des  petits  vaisseaux 
dont  la  nutrition  est  compromise  :  le  tissu  nerveux 
devient  moins  résistant,  les  vaisseaux,  mal  soutenus 
et  en  même  temps  mal  nourris,  se  laissent  infiltrer  de 
globules  rouges  à  la  faveur  des  altérations  des  vasa 
vasorum.  Vient  un  jour  où  un  .spasme  plus  impor¬ 


tant,  de  plus  longue  durée,  achève  et  complète  cette 
désorganisation  parenchymateuse  et  surtout  vascu¬ 
laire  :  alors  la  cessation  du  spasme,  ramenant  brus¬ 
quement  le  flux  sanguin  dans  ce  territoire  dont  les 
vaisseaux  sont  disloqués,  crevassés  de  toutes  parts, 
et  mal  soutenus,  donne  le  signal  de  l’inondation 
hémorragique. 

.  Kn  faveur  de  cette  conce]3tion,  dont  ou  ne  peut 
méconnaître  l’ingéniosité,  Westphal  et  Bar  ont  fait 
valoir  touty  une  série  d’arguments  cliniques,  ana¬ 
tomo-cliniques  et  expérimentaux. 

a.  L’observation  clinique  montre  que  les  sujets 
qui  sont  frappés  d’hémorragie  eérébralc  sont  préci¬ 
sément  ceux  chez  lesquels  se  ])roduisent  avec  une 
extrême  frécpieiice  les  spasmes  vasculaires  :  ce  sont 
des  hypertendus  .sujets  aux  vertiges,  aux  étourdis- 
.semeiits,  aux  céphalées  inigraineu.ses,  aux  bourdon¬ 
nements  d’oreilles,  a»ux  mouches  volantes,  aux 
amblyopies  et  amauro.ses  brusques  et  jja.ssagères, 
au  phénomène  du  doigt  mort,  tous  phénomènes  dont 
la  nature  angiospasticiuc  est  généralement  admisi-. 
.Souvent  même,  contrairement  à  l’opinion  coiirante, 
l’hémorragie  cérébrale  est  annoncée,  dans  les 
.semaines  ou  les  mois  qui  la  précèdent,  par  une 
hémiparésie  ou  une  monoplégie  transitoire,  indiscu¬ 
table  témoin  d’un  spasme  vasculaire.  Tous  les 
auteurs  anciens,  jusqu'au  siècle  dernier,  ont.  admis, 
sur  la  foi  de  l’expérience,  la  fréquence  de  ces  jihéno- 
mènes  prodromiques  ;  depuis  cinquante  ans,  on  les 
a  mis  en  doute  :  pourtant  V’estjDhal  et  Bar  retrouvent 
CCS  irrodromes,  témoignant  d’un  dérèglement  com¬ 
plet  de  la  vaso-motricité  cérébrale,  dans  près  de 
quatre  cinquièmes  de  leurs  cas  d’hémorragie  céré¬ 
brale. 

b.  I,es  arguments  anatomiques  sont  également 
intére.ssants  :  à  l’autopsie  d’un  malade  qui  avait 
l^résenté  pendant  toute  sa  vie  des  ictus  angiospas- 
tiques  à  répétition  (hémiplégies,  aphasies  et  mono¬ 
plégies  transitoires)  Westphal  et  Bar  trouvent,  à 
l’autopsie,  des  lésions  de  nécrose  vasculaire  à  point 
de  départ  mésartériel  tout  à  fait  identiques  à  celles 
ciu’ils  trou^•ent  constamment,  comme  nous  l’avons 
vu,  dans  les  foyers  d’hémorragie  cérébrale.  Le 
spasme  i^eut  donc,  conformément  à  leur  hypothèse, 
réaliser  ces  lésions. 

c.  Restent  les  arguments  expérimentaux.  Ils  sont 
de  deux  sortes."  Il  y  a  d’abord  les  expériences  de 
h'ischer  (23)  imouvant  que  l’angiospa.sme  peut,  en  se 
répétant,  créer  des  lésions  artérielles  aboutissant 
à  des  hémorragies.  Far  des  injections  intravemeuses 
d’adrénaline,  pui.ssant  facteur  d’angiospasme.  Fis¬ 
cher  a  obtenu  chez  le  lapin  des  lésions  de  nécrose 
de  la  média  et  finalement  des  foyers  apoplectiques. 

Puis,  ce  sont  les  expériences  de  Kussmaul  et 
F'ermer,  reproduites  par  Westphal  et  Bar,  montrant 
qu’une  anémie  dans  le  territoire  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  provoque  d’abord  la  nécrose  de  ces  artères, 
puis,  quand  la  circulation  se  rétablit,  des  hémor¬ 
ragies.  Ils  soumettent  le  cerveau  d’mi  animal  à  une 
anémie  aiguë  pendant  vingt  nriuutes  et  même 
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davantage,  par  ligature  des  deirx  carotides  et  des 
deux  sous-clavières.  Ou  lève  ensuite  les  ligatures  et 
au  besoin  on  facilite  le  rétablissement  de  la  circula¬ 
tion  par  des  injections  intraveineuses  d’adrénaline. 
L’examen  histologique  du  cerveau  montre  qu’il  se 
produit,  dans  ces  conditions  :  1“  des  lésions  vascu¬ 
laires  atteignant  à  la  fois  artérioles,  veines  et  capil¬ 
laires  ;  2°  des  hémorragies  par  diapédèse. 

On  peut  ranger  au  nombre  des  observations  expé¬ 
rimentales  cette  observation  clinique  de  Westphal 
et  Bâr,  véritable  expérience  sur'  l’homnie.  Un 
malade  fait  une  syncope  chloroformique  d’un  quart 
d’heure  ;  il  y  a  donc  arrêt  de  la  circulation.  Par  injec¬ 
tion  intracardiaque  d’adrénaline,  on  obtient  luie 
survie  de  trente-six  heures.  11  y  a  donc  un  rétablisse¬ 
ment  de  la  circulation.  A  l'autopsie,  la  substance 
blanche  est  semée  de  petites  hémorragies  de  la 
taille  d’un  grain  de  mil.  A  l’examen  histologique, 
les  petits  vaisseaux  du  cerveau,  capillaires,  veines 
et  artérioles,  présentent  une  tuméfaction  vitreuse 
de  la  média  identique  à  celle  que  présentent  les  vais¬ 
seaux  dans  les  foyers  d’hémorragie  cérébrale.  D’ail¬ 
leurs,  ces  petits  vaisseaux  altérés  sont  entourés  de 
petites  hémorragies  diapédétiques.  Bref,  le  rétablis¬ 
sement  du  courant  sanguin,  après  un  arrêt  de  la 
circulation  pendant  une  dizaine  de  minutes,  a  déter¬ 
miné  de  véritables  petites  hémorragies  cérébrales 
expérimentales. 

Cette  conception  de  Westphal  et  Bâr,  suivant 
laquelle  un  spasme  vasculaire  entraîne  dans  le  cer¬ 
veau  une  sorte  de  nécrose  ischémique  faisant  le  lit 
de  l’hémorragie  cérébrale,  est  adoptée  par  ISTeu- 
bürger  qui  fait  valoir  en  sa  faveur  un  argument  nou¬ 
veau,  et  d’ailleurs  assez  indirect, -tiré  des  modifica¬ 
tions  histologiques  delà  corne  d’Ammon constatées 
chez  les  sujets  morts  d’hémorragie  cérébrale.  On  sait 
que  la  région  de  la  corne  d’Ammon,  irriguée  par  mie 
artère  longue  et  grêle,  est  une  région  du  cerveau 
particulièrement  fragile  à  l’égard  de  l’anémie  ;  elle 
présente  des  lésions  de  ramollissement  incomplet 
dans  toutes  les  affections  qui  entraînent  des  i^ertur- 
bations  de  la  circulation  cérébrale,  et  plus  spéciale¬ 
ment  des  spasmes  vasculaires  étendus  :  convulsions, 
traumatismes  crâniens,  embolies  cérébrales,  etc. 
Or  ces  lésions  de  la  corne  d’Ammon  sont  très  mar- 
ejuées  chez  les  sujets  morts  d’hémorragie  cérébrale. 

B.  —  La  théorie  de  la  stase,  ou  théorie  de  Ricker 
donne  aussi  la  première  place  aux  spasmes  vascu¬ 
laires.  Mais,  contrairement  à  Westphal,  il  pense  que 
le  spasme  agit  en  déterminant  en  aval,  non  pas  de 
l’Ischémie,  mais  au  contraire  une  vaso-dilatation 
excessive  entraînant  une  véritable  stase  circulatoire. 

Ricker  et  Lange,  en  effet,  dans  des  expériences 
faites  en  1 924,  ont  minutieusement  étudié  le  sens  des 
réactions  vaso-motrices  qui  surviennent  dans  un  ter¬ 
ritoire  vasculaire  dont  on  excite  le  tronc  principal. 
Ils  ont  montré  notamment  que,  pour  une  excitation 
forte,  on  obtient,  en  même  temps  qu’mie  forte  vaso¬ 
constriction  du  tronc  artériel  excité,  une  vaso-dila¬ 
tation  active  dans  les  petites  branches  qui  en  dépai- 


dent.  Dans  ces  vaisseaux  dilatés  où  le  sang  n’arrive 
qu’avec  peine,  le  cours  du  sang  se  ralentit  nécessaire¬ 
ment,  ou  même  s’arrête  :  c’est  la  stase  ;  l’anoxémie 
qui  en  résulte  provoque  l’altération  rapide  du  tissli 
cérébral  et  des  parois  vasculaires.  Quand  les  parois 
se  désagrègent,  se  produit  l’érythrodiapédèse  iiias- 
sive,  amorcée  déjà  par  la  vaso-dilatation  et  le  ralen¬ 
tissement  du  courant  sanguin. 

C.  —  Théorie  de  Schwartz.  —  vSchwartz,  appli¬ 
quant  à  la  lettre  les  conclusions  du  travail  expé¬ 
rimental  de  Ricker,  va  aboutir  à  une  conception 
pathogénique  singulièrement  plus  large.  Avec  Ricker, 
il  admet  que  toute  excitation  pathologique  portant 
sur  le  tronc  d’une  artère  cérébrale  entraîne  en  aval 
des  perturbations  circulatoires  réactionnelles  {vaso¬ 
dilatation,  stase  circulatoire  et  anoxémie  consécutive), 
réalisant  ainsi  les  conditions  favorables  à  la  fonna- 
tion  d’une  hémorragie  cérébrale. 

Toute  cause  d’excitation  artérielle  —  et  non  pas 
seulement  le  spasme  —  peut  ainsi  devenir  le  point  de 
départ  d’une  hémorragie  cérébrale.  Ainsi  peuvent 
agir  trois  causes  principales  : 

i"  Les  poussées  brusques  d'hypertension  :  l’artère 
est  alors  irritée  par  le  choc  excessif  de  l’ondée  san¬ 
guine  contre  ses  parois  ; 

2“  'ié artériosclérose  :  l’agent  d’excitation  est  ici 
le  choc  de  l’ondée  sanguine  normale  contre  le  seg¬ 
ment  artériel  rétréci  ou  thrombosé; 

,  30  ’L,’ embolie  cérébrale,  elle-même,  jjeut  donner 
naissance  à  une  hémorragie  cérébrale  ;  Klippel  avait 
observé  le  fait,  sans  pouvoir  en  donner  une  exijHca- 
tion  bien  satisfaisante.  S.  de  Sèze  (24)  en  signale 
deux  cas  dans  sa  thèse.  Schwartz  en  relate  plusieurs, 
et  attribue  l’hémorragie  aux  perturbations  circula¬ 
toires  fonctionnelles  que  détermine,  au  delà  du 
point  oblitéré,  l’irritation  du  tronc  artériel  par 
l’embolus. 

Les  recherches  nouvelles  sur  la  structure  et  le 
mécanisme  patliogénique  de  l’hémorragie  cérébrale 
n’a  pas  eu  seulement  pour  résultat  de  modifier  quel¬ 
que  peu  sur  ce  point  les  idées  généralement  reçues. 
Elles  ont  encore  conduit  plusieurs  auteurs  à  tenter 
un  rapprochement  singulier  entre  deux  lésions 
considérées  naguère  comme  entièrement  différentes, 
et  même  en  quelque  manière  opposées  :  l’hémorragie 
cérébrale  et  le  ramolUsement  cérébral. 

III.  —  Hémorragie  et  ramollissement 
cérébral. 

Ce  curieux  rapprochement  a  été  effectué  shnulta- 
néuient  sur  le  terrain  de  l’ anatomie  pathologique,  de 
l’étiologie  et  de  là  pathogénie. 

1»  On  remarquera  en  effet  que  les  lésions  anato¬ 
miques  considérées  par  les  auteurs  allemands  comme 
les  lésions  histologiques  fondamentales  de  l’hémor¬ 
ragie  cérébrale  se  retrouvent  également  daJis  les 
foyers  de  ramollissement  cérébral. 
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Rosenblatli,  West])lial,  Schwartz  retrouvent  dans 
tous  les  foyers  de  rainollisseinent  cérébral  ces  mêmes 
lésions  fines  des  petits,  vaisseaux  qu’ils  ont  trouvées, 
comme  nous  l’avons  dit,  dans  les  foyers  d’hémor¬ 
ragie  cérébrale  :  tuméfaction  puis  dégénération 
de  la  média,  gagnant  nltérienrcment  l’intima  et 
l’adventice,  s’accompagnant,  (piand  la  désintégra¬ 
tion  vasculaire  est  assez  avancée,  d’infiltration  do 
sang  d’abord  entre  l’adventice  et  la  gaine,  puis  hors 
de  la  gaine,  réalisant  nue  jietite  hémorragie  dia- 
pédétique.  On  sait  d’ailleurs  que  c’est  le  grand 
nombre  de  ces  petites  hémorragies  qui  donne  au 
ramollissement  rouge  sa  teinte  caractéri.stique. 
.Seule,  pour  ces  auteurs,  la  différence  dans  l’intensité 
de  l’infiltration  sanguine  distingue  le  ramollissement 
blanc,  le  rainolli-ssement  rouge  et  l'hémorragie  céré¬ 
brale. 

.laccjues  I.ey,  dans  un  récent  ohvrage,  aboutit  à  la 
même  conclusion.  Il  constate  (|uc  la  forme  la  plus 
habituelle  du  ramollissement  du  vieillard  e.st  le 
ramollissement  rosé,  dans  lequel  les  £irtérioles,  les 
veinules  et  les  capillaires  sont  considérablement 
dilatés  et  bourrés  de  sang,  et  même,  pour  un  grand 
nombre,  entourés  d’un  manchou  de  globules  blancs 
et  de  globules  rouges.  Ivc  ramollissement  rouge  n’en 
diffère  que  par  une  vaso-dilatation  plus  marquée,  une 
extravasation  diapédétique  plus  importante  et  faite 
surtout  de  globules  rouges.  L’hémorragie  cérébrale 
offre  à  considérer  des  lésions  du  même  type,  remar¬ 
quables  seulement  par  le  nombre  et  l’étendue  des 
petites  foyers  hémorragiques,  Quant  à  considérer 
comme  caractéristique  du  ramollissement  cérélnal 
l’oblitération  du  tronc  artériel,  c’est  là,  pour  les 
auteurs  allemands,  une  notion  périmée.  Comme 
l’avait  d’ailleurs  montré  Poix,  l’oblitération  com¬ 
plète  est  chose  rare  dans  le  ramollis.sement  cérébral. 
Le  rétrécissement  de  l’artère  e.st  fréquent,  mais  c’est 
une  lésion  très  banale,  très  commune  chez  tous  les 
vieillards  artérioscléreux. 

On  ne  peut  donc  se  fonder  sur  l’anatomie  jjatholo- 
gique  pour  opposer  l’un  à  l’autre  l’hémorragie  et  le 
ramollissement  cérébral.  .Se  fondera-t-on  sur  l’étio¬ 
logie  ? 

2°  On  est  frappé,  au  contraire,  lorsqu’on  lit  les 
aiiteurs  allemands  et  notamment  l’ouvrage  de 
Schwartz,  de  voir  que  ces  auteurs  ne  font  absolu¬ 
ment  aucune  différence  entre  les  causes  du  ramol¬ 
lissement  cérébral  et  les  causes  de  l’hémorragie 
cérébrale. 

T.es  causes  des  ictus  apoplectiques  .sont  :  l’hyper¬ 
tension,  l’embolie,  l’artériosclérose  ;  accessoirement 
le  traumatisme,  et  d’autres  causes,  toxiques  ou 
infectieuses  moins  importantes  :  or,  n’importe 
laquelle  de  ces  càuses  peut  déterminer,  selon  les  cas, 
des  foyers  hémorragiques  (hémorragie  cérébrale)  ou 
non  hémorragiques  (ramollissement  cérébral). T, 'embo¬ 
lie  cérébrale,  qui  détermine  généralement  un  ramol¬ 
lissement,  peut  fort  bien  créer,  à  l’occasion,  une 
hémorragie.  1/artérioscléro.se  entraîne  indifférem- 
jnent  de, s  foyerp  hémorragiques  et  des  foyers  nop 


hémorragiques.  T/’liypertension  et  le  traumatisme,  ' 
qui  créent  plus  souvent  des  hémorragies,  jieuvent 
nns.si  entraîner  la  formation  de  ramollis,sement. 

Ce  n’e.st  donc  pas  .seulement  la  similitude  foncière 
des  lé.sions,  mais  au.s.si  l’identité  des  cau.ses  qui 
antori.sent  à  rairprocher  l’hémorragie  du  rainollis.se- 
ment  cérébral. 

3"  S’il  est  vrai  que  l’hémorragie  et  le  ramollisse¬ 
ment  cérébral  ne  sont  que  deux  asi^ects  très  voisin.s 
d’une  même  lé.sion,  et  .sont  eréés  par  les  mêmes 
causes,  il  devient  vrni.semblable,  a  priori,  que  le 
mécanisme  pa/hogéniqiie  doit  être  à  peu  de  chose 
]mès  le  même  dans  les  deux  cas.  .àussi  cette  parenté 
patho,génique  entre  les  deux  affections  est-elle 
affirmée  par  tous  les  auteurs  récents.  We.stphal  et 
Ilâr,  pour  qui  la  cau.se  e.s.sentielle  de  l’apoplexie 
e.st  le  .s])a.sme.  i)en.sent  ((ne  l’hémorragie  .se  produit 
si  1(“  s()a.snie  cède,  (jermettant  de  nouveau  l’afflux 
du  sang  dans  la  région  altérée:  .si,  au  contraire,  le 
.s]ja.sme  est  si  (irolongé  (|u'il  aboutit  à  la  thrombose, 
c’e.st  un  ramolli.s.sement  blanc  qui  ,se  constitue.  De 
Vries  ()eii.se  C|ue  l'hémorragie  .survient  si  la  gêne  cir¬ 
culatoire  e.st  partielle  et  i)rogre.ssive  ;  un  arrêt  cir¬ 
culatoire  complet  et  ra])ide  produirait  au  contraire 
le  ramolli.s.sement.  Ricker,  Schwartz,  (xmr  qui  toute 
rapoi)l<'xie  .se  n'.sume  dans  la  s/asc  dans  les  petits 
vai.sseaux  (îrovocjuée  (lar  toute  irritation  (portant 
sur  un  tronc  vasculaire,  pensent  que  cette  stase  peut 
.aboutir  indifféremment  à  créer  une  nécrose  isché¬ 
mique  ou  une  nécrose  hémorragique  :  ils  ne  (irécisent 
d’ailleurs  i)a.s  (jourquoi,  dans  un  cas,  la  gêne  circu¬ 
latoire  entraîne  une  simple  nécrose,  tandis  que  dans 
d’autres  cas  elle  provoque  en  même  tcnijis  une 
extravasation  sanguine  massive. 

J.  Ley  admet  que  tout  foyer  apoplectique  e.st,  au 
début,  un  infarctus  rou.ge,  c'est-à-dire,  en  somme» 
un  véritable  foyer  de  «congestion cérébrale»,  au  .sens 
])ro])re  du  mot.  Mai.s  la  destinée  de  cet  infarctus 
e.st  variable.  Tantôt  la  con.gcstion  s’atténue,  et  la 
lésion  ])rend  ras])ect  de  ramollissement  blanc,  'l'an- 
tôt  au  contraire,  «  pour  des  raisons  difficiles  à  (iré- 
ci.ser  >',  la  va.so-dilatation  est  pou.s.sée  à  l’extrême,  les 
vaisseaux  se  laissent  forcer,  le  sang  infiltre  large¬ 
ment  les  tissus,  et  c’est  une  hémorragie  cérébr.ale 
-  -  un  infarctus  hémorragique  —  qui  se  constitue. 

On  le  voit,  il  ne  re.ste  (las  grand’chose,  dans  ces 
conceiîtions,  del’opposition,  cla.s.siqne  dejmis  un  demi- 
siècle,  entre  le  ramollissement  cérébral,  considéré 
depuis  Rostan  et  'Virchow  comme  l’expression  d’une 
oblitération  artérielle,  et  l’hémorragie  cérébrale, 
considérée  de(mis  Charcot  et  Bouchard  comme 
rex|)re.ssion  d’une  rupture  artérielle.  D’une  part, 
les  lésions  organiques  des  vai.sseaux  —  oblitération 
et  rupture  —  semblent  perdre  de  leur  importance 
ai:  fur  et  à  mc.sure  qu’on  accorde  (dIus  d’intérêt 
aux  troubles  purcmenl  jonctionnels  de  la  circulation 
cérébrale  :  vaso-constriction,  vaso-dilatation,  .stase. 
D’autre  part,  hémorragie  et  ramollissement  ne  sont 
]5lns  considérés  comme  deux  lé.sions  opposées,  mais 
comme  deux  aspects  différents  d’nnc  même  lésion. 
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résultant  vraisemblablement  de  facteurs  patbogé- 
niques  analogues. 

Est-il  besoin  de  faire  remarquer  que  cette  concep¬ 
tion  ne  jparque  en  somme  qu’un  retour  aux  idées 
qui  dominaient  l’étude  de  l’apoplexie  avant  Charcot 
et  Bouchard,  quand  l’hémorragie  et  le  ramollisse¬ 
ment  cérébral  étaient  encore  confondus  dans  le 
cadre  de  la  congeslimi  cérébrale  ?  Il  s’agit  réellement, 
comme  le  remarque  Jacques  Ley,  d’une  sorte  de 
retour  aux  idées  de  ceux  qui  furent,  comme  Rochoux 
et  Durand-r'ardel,  les  pionniers  de.  l’étude  de  l’apo¬ 
plexie. 


Il  ne  faut  pas  se  dissimuler  d’ailleurs  que  cette 
conception  patliogénique  nouvelle  de  l’hémorragie  cé¬ 
rébrale,  si  séduisante  par  certains  côtés  et  notamment 
par  l’imité  qu’elle  tend  à  introduire  dans  le  cadre  de 
l’apoplexie,  n’est  encore  actuellement  qu’une  hypo¬ 
thèse  de  travail  dont  la  démonstration  expérimen¬ 
tale  reste  à  fournir. 

I/hémorragie  cérébrale  est-elle  vrahiieiit  une 
hémorragie  par  diapédèse  ?  On  se  rappelle  que  l’argu¬ 
ment  majeur  en  faveur  de  l’origine  diapédétique, 
c’est  la  présence  au  pourtour  des  foyers  d’hémorra¬ 
gie  cérébrale,  de  nombreux  petits  foyers  hémorra¬ 
giques  juxtaposés  mais  nettement  indépendants. 

Or,  tout  récemment,  Deehiian,  en  montrant  que 
l’injection  de  sang  dans  le  cerveau  du  lapin  provoque 
très  rapidement  l’apparition  de  petites  hémorragies 
secondaires  au  voisinage  du  sang  injecté,  montre 
quelle  est,  au  fond,  la  fragilité  de  cet  argument... 

D’autre  part,  même  si  l’on  admet  la  nature  dia- 
]5édétique  de  l’hémorragie  cérébrale,  les  incon¬ 
nues  du  problème  restent  très  noinbreuses.  Quelle  est 
au  juste  la  nature  des  troubles  fonctionnels  qui  inter¬ 
viennent  pour  causer  cette  ■  extravasation  ?  Nous 
avons  vu  combien  les  théories  varient  à  cet  égard, 
aucune  d’entre  elles  n’ayant  reçu  de  confirmation 
expérimentale.  .Si  l’on  rejette  comme  insuffisantes 
les  notions  classiques  de  rupture  et  d’oblitération 
vasculaire,  dans  quelles  conditions  les  troubles  de  la 
circulation  cérébrale  donnent-ils  naissance  à  l'hénior- 
ragie,  dans  quelles  conditions  au  ramollis.sement  ? 
A  ces  questions  fondamentales  il  n’est  actuellement 
pas  de  réponse,  I/anatomie  pathologique  a  permis 
d’établir  les  données  du  problème.  Mais  c’est  aux 
recherches  expérimentales  qu’il  faut  en  demander 
maintenant  la  solution. 
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LE  SIGNE 

D’ARGYLL  ROBERTSON 
TRADUCTION  DU  MÉMOIRE  FONDA» 
MENTAL  D’ARGYLL  ROBERTSON 

A.  BAUDOUIN 

On  parle  beaucoup,  depuis  quelques  années,  du 
signe  d’Argyll  Robertson  non  syphilitique.  Sans 
chercher  à  faire  ici  aucune  bibliographie,  nous 
rappellerons  seulement  les  travaux  de  M.  Guillain, 
en  France,  —  dont  les  premiers  datent  de  1909  — 
et  de  M.  Adie,  en  Grande-Bretagne.  Ce  dernier 
insiste  sur  les  pupilles  d’Argyll  Robertson  «  vraies  » 
et  «  faiisses  »,  .sur  les  «  pseudo-signes  »  d’Argyll 
Robertson.  Que  faut-il  donc  entendre  par  signe 
d’Argyll  Robertson?  Il  nous  a  semblé  que  la  pre¬ 
mière  chose  à  faire  était  de  se  reporter  à  la  descrip¬ 
tion  originale  et,  comme  ce  mémoire  n’est  pas  long, 
nous  avons  cru  intéressant  d’enpublier  la  traduction 
intégrale.  Nous  l’avons  faite  aussi  littérale  que  nous 
avons  pu,  sans  nous  soucier  de  l’élégance.  On  y 
verra  que  la  «  pupille  d’Argyll  Robertson  »  se  com¬ 
pose  de  plus  d’éléments  que  la  plupart  des  médecins 
se  l’imaginent.  En  tout  cas,  le  titre  même  de  son 
travail  montre  toute  l’importance  que  l’ ophtalmolo¬ 
giste  écossais  attachait  au  myosis. 

D.  Arcyi.t,  Robertson.  —  Quatre  cas  de 
myosis  spinal;  avec  des  remarques  sur 
l’action  de  la  lumière  sur  la  pupille 

{Edinbiirg  Medical  Journal,  t.  XV,  i^e  partie, 
p.  487,  décembre  1869). 

George  Smith,  âgé  de  cinquante  et  un  ans. 


taüleur,  me  consulte  pour  l'affaiblissement  de  sa 
vue.  Il  rapporte  qu’il  a  joui  d’une  bonne  santé 
jusqu’au  mois  de  juillet  de  l’année  dernière  :  à 
cette  date,  traversant  le  North  Bridge  par  une 
matinée  très  chaude,  il  éprouva  des  vertiges  et  de 
la  défaillance,  mais  parvint  cependant  à  regagner 
.son  domicile,  non  sans  quelque  difficulté.  Le  len¬ 
demain  il  ressentit  dans  le  dos  des  douleurs,  qui 
s’étendaient  aux  membres  inférieurs  et  qui  aug¬ 
mentaient  par  le  mouvement.  Le  dos  était  sensible 
à  la  pression.  De  plus,  il  éprouvait  dans  les 
jambes,  dans  la  droite  surtout,  des  élancements, 
par  moments  des  engourdissements,  avec  dimi¬ 
nution  de  la  force,  si  bien  qu’il  cliancelait  en 
marchant  et  devait  se  servir  d’une  canne.  La 
.station  debout  était  im])ossible  dans  l’obscurité 
et  il  lui  fallait  s’accrocher  aux  objets  environ¬ 
nants.  En  même  temps,  il  se  plaignait  de  douleurs 
sourdes  dans  le  front  et  remarquait  qu’il  était 
atteint  d’incontinence  des  urines.  Ces  symptômes 
ne  lui  permettaient  de  travailler  que  (pielques 
heures  par  jour.  Ce  ne  fut  qu’en  fin  décembre 
qu’il  découvrit  que  la  vue  de  son  œil  droit  était 
trouble.  La  vue  ne  s’est  pas  modifiée  depuis  : 
il  voit  de  son  œil  gauche  aussi  bien  qu’autrefois, 
mais  il  a  remarqué  que  les  objets  lui  paraissent 
plus  sombres  et  qu’il  lui  faut  pour  son  travail 
plus  de  lumière  qu’auparavanti  II  n’a  pas  observé 
que  son  visage  rougisse  plus  facilement  qu’il 
n’e.st  normal. 

\  l’examen,  je  trouvai  que  sa  démarche  était 
incertaine,  que  ses  pieds  ne  prenaieirt  pas  fer¬ 
mement  contact  avec  le  sol.  De  même  il  mon¬ 
trait,  en  faisant  demi-tour,  une  maladresse 
considérable.  Il  se  tenait  debout  les  yeux  fermés, 
mais  vacillait  un  peu  de  droite  à  gauche.  En 
regardant  les  yeux,  la  chute  des  paupières  et  le 
faible  diamètre  des  pupilles  attiraient  d’emblée 
l’attention.  La  chute  des  paupières  était  plus 
marquée  à  gauche  qu’à  droite,  l’ouverture  palpé¬ 
brale  maxima  mesurant  à  gauche  trois  lignes  (i) 
trois  quarts,  contre  quatre  lignes  à  droite.  Chaque 
pupille  avait  un  diamètre  de  trois  ejuarts  de 
ligne  ;  elles  étaient  insensibles  à  l’influence  de  la 
lumière,  mais  se  contractaient  à  une  demi-ligue 
pendant  l’accommodation  sur  un  objet  rapproché. 
Par  des  instillations  répétées  d’une  solution 
forte  de  sulfate  d’atropine,  la  pupille  droite 
se  dilata  un  peu  au  delà  de  la  dimension  moy'enne 
normale  :  elle  atteignit  un  diamètre  de  deux 
lignes  trois  quarts,  puis  resta  tout  à  fait  immobile. 

(i)  La  ligue  anglaise  (line)  vaut  im  peu  plus  de  deux 
millimètres  (2™“, 12)  ;  le  pouee  (inch)  vaut  douze  lignes, 
doue  2,54  centimètres  ;  le  pied  vaut  douze  pouces,  donc 
donc  30,48  centimètres.  (Note  du  traducteur.) 
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De  l’œil  droit  le  malade  était  légèrement 
myope  :  même  avec  la  correction  convenable 
il  avait  de  la  peine  à  déchiffrer,  à  vingt  pieds, 
de  très  grosses  lettres  imprimées  (n"  DXX  de 
Snellen).  La  vision  de  l’œil  gauche  était  normale 
(no  XX  à  vingt  pieds). 

L’ophtalmoscope  permit  de  découvrir  un 
léger  degré  d’atrophie  du  nerf  optique  droit,  avec 
une  excavation  peu  profonde.  L’intérieur  de  l’œil 
gauche  ne  put  être  examiné  en  raison  de  l’étroi¬ 
tesse  de  la  pupille. 

L’administration  du  fer,  combiné  avec  de 
faibles  doses  de  strychnine,  amena  une  amélio¬ 
ration  considérable  de  la  plupart  des  symptômes 
que  présentait  le  malade,  mais  les  pupilles  restè¬ 
rent  contractées  et  il  n’y  eut  pas  de  modification 
dans  la  vision  de  l’œil  droit. 

Je  dois  à  mon  ami,  le  D"'  vSanders,  de  m’avoir 
communiqué  l’histoire  et  l’observation  générale 
du  malade  (pii  suit  et  de  me  l’avoir  adre.ssé  pour 
examen. 

John  Grey,  âgé  de  trente-cinq  ans,  employé, 
fut  admis  à  la  Royal  Infirmary,  le  ii  juin  i86q, 
pour  faiblesse  des  jambes  et  du  bras  droit. 

Il  avait  toujours  eu  une  bonne  santé,  jusqu’à 
il  y  a  quinze  ans,  époque  ou  il  contracta  la  syphilis. 
Il  n’a  jamais  eu  ni  éruption,  ni  angine,  mais  son 
radius  droit  jirésenta  une  tuméfaction,  sans 
doute  une  périostite,  qui  disparut  sous  l’action 
de  l’iodure  de  irotassium.  Il  résida  dans  l’Inde 
pendant  un  an,  et  peu  après  son  retour,  il  y  a 
neuf  ans,  il  eut  une  attaque  d’hémiplégie  qui 
atteignit  le  côté  gauche  de  la  face  et  le  côté  droit 
du  corps.  Douze  mois  après,  étant  presque  conva¬ 
lescent,  il  consulta  le  Dr  Christison  pour  un  stra¬ 
bisme  convergent  de  l’œil  gauche.  On  lui  ordonna 
quelques  pilules  mercurielles.  Pendant  qu’il 
faisait  ce  traitement,  il  dit  avoir  pris  froid,  ce  à 
quoi  il  rapporte  le  début  de  sa  maladie  actuelle.  , 
Le  malade  est  un  homme  de  taille  moyenne, 
quelque  peu  amaigri.  Ses  articulations  sont  fortes, 
ses  joues  colorées.  Il  y  a  une  très  forte  contraction 
des  pupilles.  Elles  mesurent  chacune  une  demi- 
ligne  de  diamètre,  elles  sont  insensibles  à  la 
lumière  mais  se  contractent  dans  l’acte  d’accom¬ 
moder  sur  un  objet  rapproché.  Il  n’y  a  pas  de 
.chute  des  paupières.  La  peau  est  froide,  lisse  et 
humide.  La  température  des  extrémités  infé¬ 
rieures,  surtout  à  droite,  est  plus  basse  que  celle 
du  corps.  Il  y  a  une  diminution  de  la  force  motrice 
des  deux  jambes,  accompagnée  par  une  sensation 
de  raideur.  Le  malade  peut  les  mouvoir  dans 
toutes  les  directions,  mais  sans  vivacité.  Il  se 
tient  asses',  bien  debovit,  même  les  yeux  fermés. 
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mais  il  incline  alors  son  corps  en  avant  pendant 
que  ses  genoux  s’incunœnt  légèrement  vers 
l’arrière.  vSa  démarche  se  fait  d’une  façon  .spéciale, 
les  jambes  écartées.  Il  y  a  de  l’atrophie  muscu¬ 
laire  au  mollet  et  à  la  cuisse  droites.  Pas  d’atrophie 
du  deltoïde.  Il  existe  une  anesthésie  partielle, 
sans  analgésie,  dans  les  régions  iliaque  et  inguinale 
droites,  qui  s’étend  en  bas  sur  la  jambe  droite. 
L’action  réflexe  est  très  marquée  à  la  jambe 
droite,  au  point  qu’elle  se  déclenche  souvent 
sans  aucune  stimulation  apparente.  La  force 
motrice  est  diminuée  au  bras  droit  et  à  la  main, 
et  cela  empêche  le  malade  de  continuer  sa  pro- 
fes.sion  d’eriq)lo>’é.  Il  ne  se  plaint  pas  de  maux  de 
tête,  mais  estiim;  que  sa  mémoire  est  atteinte. 

La  vision  est  très  peu  touchée.  Avec  l’un  ou 
l’autre  œil  la  lecture  de  fins  caractères  est  pos¬ 
sible  et  les  couleurs  sont  parfaitement  recon¬ 
nues.  Pour  permettre  l’examen  ophtalmoscopique 
et  pour  juger  du  pouvoir  de  dilatation  de  la 
pupille,  on  introduit  dans  l’œil  gauche  une  goutte 
d’une  forte  solution  d’atropine.  Le  lendemain 
la  pupille  gauche  a  deux  lignes  de  diamètre. 
L’ophtahnoscope  découvrit,  comme  seule  altéra¬ 
tion,  un  léger  degré  d’excavation  et  une  couleur 
plus  pâle  de  la  papille,  ce  qui  indiquait  un  peu 
d’atroi^hie  de  la  substance  nerveuse. 

Le  Df  G.-W.  Balfour  a  attiré  mon  attention 
sur  les  deux  cas  qui  suivent  et  m’a  aimable¬ 
ment  fourni  des  documents  sur  leur  histoire,  sur 
l’examen  de  leurs  symptômes  généraux,  et,  plus 
spécialement,  de  leurs  signes  neurologiques. 

John  Daim,  quarante-trois  ans,  tourneur  en 
fer,  fut  admis  à  la  Royal  Infirmary,  le  12  mai 
1869,  SS  plaignant  d’une  démarche  chancelante 
et  malhabile,  d’une  difficulté  à  uriner  et  d’un 
obscurcissement  de  la  vue  après  quelque  temps 
de  lecture. 

Il  y  a  environ  six  ans,  il  fut  pris  de  douleurs 
dans  la  vessie  qui  étaient  assez  aiguës  pour  le 
forcer  d’abandonner  son  travail.  Cette  douleur 
revenait  à  intervalles  d’un  ou  deux  mois,  après 
quoi  il  remarquait  qu’il  ne  pouvait  uriner  libre¬ 
ment  et  qu’il  lui  arrivait  d’avoir  de  l’inconti¬ 
nence  nocturne.  Il  s’adressa  à  un  médecin  qui  le 
traita  pour  paralysie  de  la  vessie,  et  ensuite 
pour  rétrécissement.  Puis  il  fut  soigné  à  la  New¬ 
castle  Infirmary  pour  rétrécissement  et  affection 
prostatique  :  après  deux  mois  on  le  fit  sortant 
comme  guéri.  Bientôt  après,  il  sentit  qu’il  titu¬ 
bait,  qu’il  ne  pouvait  marcher  droit  dans  la  rue. 
En  se  lavant  la  figure  il  observa  qu’en  fermant 
les  yeux  il  ne  pouvait  s’empêcher  de  tomber  en 
avant  dans  la  cuvette,  Il  demanda  un  nouvel 
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avis  à  la  Newcastle  Infirniary  où  ou  le  traita 
encore  pour  hypertrophie  prostatique  ;  le  traite¬ 
ment  prescrit  ne  donnant  aucun  résultat,  le 
malade  fut  envoyé  au  Watson,  à  la  Royal 
Infirmary  d’Edimbourg,  dans  l’hypothèse  d’une 
maladie  de  la  prostate.  Celui-ci  reconnut  (ju’il 
s’agissait  d’un  cas  neurologique  et  le  passa  dans 
les  salles  de  médecine.  Pendant  les  cinq  dernières 
années  le  malade  avait  eu  de  violentes  douleurs 
rectales  :  pour  les  alléger,  il  employait  des  injec¬ 
tions  de  laudanum,  mais  il  avait  cessé  leur  usage 
depuis  janvier  dernier. 

A  un  examen  attentif,  le  Di'  Balfour  trouva  que 
le  tégument  du  tronc  et  des  extrémités  était 
insensible  à  la  douleur,  sauf  sur  une  étroite 
zône  en  ceinture,  allant  de  la  sixième  à  la  douzième 
vertèbre  dorsale.  Ea  sensibilité  dans  cette  zône 
n’est  pas  accrue.  Ea  motilité  et  la  sensibilité 
électriques  sont  normales.  Ee  malade  se  plaignait 
d’une  sensation  de  corde  serrée  autour  de  la 
taille.  Ea  marche  est  un  peu  affaiblie  et  il  manque 
de  tomber  quand  il  fait  demi-tour.  De  même  il 
chancelle  considérablement  s’il  se  tient  debout 
les  yeux  fermés  :  il  tomberait  s’il  n’ouvrait  pas 
les  3-eux  ou  ne  s’accrochait  à  quelque  objet. 

En  examinant  les  yeux,  je  trouvai  la  pupille 
gauclie  plus  contractée  que  la  droite  ;  le  diamètre 
étant  de  trois  quarts  de  ligne  à  gauche  et  d’une 
ligne  à  droite.  Il  y  a  tendance  au  strabisme  diver¬ 
gent  de  l’œil  gauche  ;  en  effet,  quand  le  malade 
lixe  un  objet  placé  à  un  pied  devant  lui,  on  voit, 
après  quelque  temps,  l’œil  gauche  se  dévier  en 
dehors.  Ea  vision  est  parfaite  à  droite,  mais 
l’ccil  gauche  ne  peut  lire  que  des  caractères  d’une 
certaine  dimension.  Ees  pupilles  sont  insensibles 
à  la  lumière  et  l’atropine  ne  provoque  qu’une  dila¬ 
tation  modérée  (jusqu’à  deux  lignes).  A  l’examen 
ophtahnoscopique  les  deux  nerfs  optiques  furent 
trouvés  considérablement  injectés.  Du  côté  gauche 
il  existe  une  anomalie  congénitale,  une  partie  des 
gaines  du  nerf  optique  traversant  la  lame  criblée 
et  s’étendant  sur  la  rétine  en  haut  et  en  bas  à  une 
distance  égale  au  diamètre  de  la  j^apille.  Pour 
le  reste,  les  deux  fonds  d’yeux  sont  normaux  : 

Par  l’emploi  du  nitrate  d’argent  à  la  dose  d’un 
demi-grain,  le  malade  s’améliora  considérable¬ 
ment  pendant  son  séjour  à  l’infirmerie. 

Ee  malade  qui  suit  est  encore  présent  dans  le 
service  du  D^  Balfour.  Malgré  que  le  cas  ne  soit 
certainement  pas  typique,  j’en  fais  état  ici, 
parce  que  le  myosis  est  bien  marqué,  qu’il  pré¬ 
sente  les  mêmes  caractères  que  les  pupilles  con¬ 
tractées  des  autres  cas,  et  parce  qu’il  existe 
quelques  symptômes  nerveux  légers  et  obscurs 
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qui  peuvent  indiquer  le  début  d’une  affection 
de  la  moelle. 

Robert  Clerk,  âgé  de  soixante-six  ans,  employé, 
fut  admis  dans  les  salles  du  D^  Balfour  le  18  octo¬ 
bre  1869,  se  plaignant  de  débihté  générale.  Son 
apparence  indiquait  suffisamment  qu’il  avait  vécu 
longtemps  dans  des  conditions  pénibles.  Cepen¬ 
dant  il  s’était  bien  porté  jusqu’à  il  y.  a  trois  ans, 
date  où  il  souffrit  d’ulcères  variqueux  aux  jambes 
qui  furent  traités  et  disparurent  en  six  mois 
environ.  Depuis  il  n’a  jamais  complètement 
regagné  ses  forces,  bien  qu’il  pense  s’être  améUoré 
récemment.  Ces  deux  ou  trois  dérnières  années, 
il  a  été  tracassé,  la  nuit  étant  au  lit,  par  des  élan¬ 
cements  et  des  tressaillements  dans  les  jambes  ; 
depuis  trois  mois  il  a  éprouvé  à  la  peau,  surtout 
des  jambes,  une  sensation  de  grande  chaleur. 
Il  n’a  pas  d’incontinence  d’urines,  mais  signale 
(pi’à  la  miction  l’urine  s’écoule  sans  aucune  force. 

A  l’examen,  on  ne  peut  déceler  nulle  part 
d’altération  nette  de  la  motilité  ou  de  la  sensi¬ 
bilité.  Cependant  la  démarche  est  incertaine,  et 
(luand  il  se  tient  debout,  les  pieds  joints,  le  corps 
oscille  quehiue  peu.  Ee  malade  peut  cependant 
se  tenir  pendant  quelque  temps  debout  sans 
appui. 

Ees  deux  pupilles  sont  de  la  même  taille,  nette¬ 
ment  contractées,  mesurant  à  peu  près  une  ligne 
de  diamètre.  E’application  d’une  solution  forte 
d’atropine  ne  provoque  qu’une  dilatation  par¬ 
tielle  (jusqu’à  deux  lignes  et  demie) .- Aucune 
modification  de  la  dimension  de  la  pupille  ne 
s’observe  sous  l’influence  de  la  lumière,  mais  la 
contraction  survient  dès  {[ue  le  malade  fixe  un 
objet  rap])roché.  Ea  vision  est  bonne,  sans  être 
parfaite  pour  les  deux  yeux,  et  il  n’y  a  pas  de  cécité 
pour  les  couleurs. 

A  l’ophtalmoscope,  on  observa  que  les  deux 
nerfs  optiques  étaient  dans  un  état  d’atrophie 
légère. 

(Je  dois  signaler  (jue,  dans  l’examen  de  ce 
malade.  On  se  heurta  à  des  difficultés  considérables 
])our  obtenir  de  lui  Un  rapport  exact  de  son  his¬ 
toire  et  de  ses  sj-iiiptômes.  Il  montrait  une  grande 
tendance  à  modifier  ses  dires  dans  le  sens  qu’il 
e.stimait  devoir  plaire  à  l’observateur.) 

Ces  quatre  cas  servent  bien  à  illustrer  les 
relations  cpii  existent  entre  eertains  symptômes 
oculaires  et  Une  maladie  de  la  moelle  épinière. 
Dans  tous  il  y  avait  une  contraction  marciuée 
de  la  pupille,  qui  se  différenciait  des  myosis  dus 
à  d’autres  causes  en  ce  que  la  pupille  était  insen¬ 
sible  à  la  lumière,  mais  se  contractait  encore  dans 
l’acte  d’accomlnoder  sur  des  objets  rapprochés. 
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cependant  que  de  fortes  solutions  d’atropine 
provoquaient  seulement  une  dilatation  moyenne 
de  la  pupille  (i).  Chez  trois  des  malades  existait 
une  légère  atrophie  des  nerfs  optiques,  que 
traduisait  une  excavation  peu  profonde  et  une 
couleur  plus  pâle  des  papilles.  Chez  l’un  d’eux, 
nous  avons  observé  une  chute  des  paupières 
supérieures,  symptôme  que  Brown-Séquard  et 
d’autres  auteurs  ont  eu  l’occasion  de  relever 
dans  les  maladies  de  la  moelle.  D'ans  aucun  cas, 
nous  n’avons  de  cécité  des  couleurs  appréciable. 
Quant  à  la  nature  de  la  lésion  médullaire,  dans 
un  cas,  les  caractères  de  l’ataxie  locomotrice  sont 
bien  marqués  ;  dans  deux  autres  la  forme  de 
l’affection  médullaire  est  douteuse  ;  pour  le  qua¬ 
trième  malade,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  les  symp¬ 
tômes  de  maladie  de  la  moelle  ne  sont  nullement 
évidents. 

Dans  un  précédent  travail  (2)  communiqué  à  ce 
journal,  j’ai  déjà  longuement  fait  allusion  à  la 
plupart  des  signes  oculaires  rencontrés  dans  ces 
cas.  Je  puis  donc  passer  cette  fois  sans  faire  de 
remarques.  Mais  je  désire  maintenant  porter 
spécialement  mon  attention  sur  une  circonstance 
très  spéciale  que  j’avais  notée  dans  le  cas  qui 
formait  le  sujet  de  mon  premier  mémoire  et  que 
j’ai  retrouvée  dans  tous  les  cas  ci-dessus  :  c’est 
que,  malgré  que  la  rétine  ait  conservé  toute  sa 
sensibilité  et  que  la  pupille  se  contracte  dans 
l’accommodation  sur  les  objets  rapprochés,  une 
modification  de  la  quantité  de  lumière  admise 
dans  l’œil  n’infiuence  cependant  pas  la  dimension 
de  la  pupille.  Cela  ne  peut  s’expliquer  par  la  sup¬ 
position  que  la  pupille  est  déjà  si  petite  qu’elle 
est  incapable  de  se  contracter  davantage  par  la 
lumière.  Dans  un  œil  sain,  en  effet,  une  contrac¬ 
tion  encore  plus  forte  peut  être  réalisée  par 
l’emploi  de  la  fève  de  Calabar,  et  cependant  la 
taille  de  la  pupille  varie  avec  l’intensité  de  la 
lumière.  On  ne  peut  trouver  de  solution  à  la 
difficulté  que  dans  une  hypothèse  théorique  : 
pour  la  contraction  lumineuse  de  la  pupille,  il  est 
nécessaire  que  les  nerfs  cilio-spinaux  restent 
intacts,  et,  comme  ils  sont  paralysés  dans  ces  cas 
de  myosis,  la  lumière  n’influence  pas  la  pupille. 
Jusqu’à  présent,  cette  contraction  de  la  pupille 
par  la  lumière  a  été  invariablement  rapportée 

(1)  Je  peux  signaler  que  ces  malades  ont  été  fréquemment 
et  soigneusement  examines  à  ces  points  de  vue,  avec  des 
résultats  semblables,  par  M.  Walker,  le  professeur  San- 
ders,  le  docteur  G.-W.  Balfour,  le  docteur  Barde,  de 
Genève,  et  beaucoup  d’autres. 

(3)  On  au  Interesting  séries  of  Tîye-Symptoraes  a  case  of 
spinal,  Disease,  with  reniarks  011  the  Action  of  Belladona 
on  llie  Iris,  etc.  Edinburgh  Medical  Journal,  l.  XIV,  3^  partie 
p.  bi)b,  février  iSby.  (Note  du  traducteur.) 


à  une  stimulation  réflexe  des  branches  ciliaires  de 
la  troisième  paire  qui  commandent  les  fibres  cir¬ 
culaires  de  l’iris.  Si  cette  manière  de  voir  est 
correcte,  je  ne  vois  pas,  dans  mes  cas,  de  raison 
pour  laquelle  la  lumière  n’a  pas  influencé  la 
pupille.  Chez  tous,  la  rétine  était  pleinement 
sensible  à  la  lumière  :  chez  tous,  les  branches 
ciliaires  de  la  troisième  paire  étaient  saines  et 
actives  (ce  que  prouve  la  contraction  de  la 
pupille  dans  l’acte  de  l’accommodation,  qui  ne 
peut  être  rapporté  qu’à  ces  nerfs).  Mais  chez  tous, 
il  existait  des  sjmiptômes  de  maladie  de  la 
moelle,  et,  chez  tous,  du  myo.sis  dû  à  la  paralysie 
des  nerfs  cilio-spinaux.  Je  suis,  par  suite,  incliné 
vers  la  première  manière  de  voir,  auquel  cas  il  est 
nécessaire  d’admettre  que  la  contraction  de  la 
pupille,  qui  survient  normalement  quand  la 
lumière  entre  dans  l’œil,  n’est  pas,  comme  on 
l’a  supposé  jusqu’ici, unexcellent  exemple  d’action 
réflexe,  mais  un  exemple  isolé  de  paralysie  ré¬ 
flexe  normale,  temporaire  (3). 

Je  sais  bien  qu’après  section  de  la  troisième 
paire,  chez  l’animal,  011  trouve  la  pupille  dilatée 
et  immobile,  et  que,  en  cas  de  paralysie  complète 
de  la  troisième  paire,  la  pupille  est,  en  général, 
dilatée  et  insensible  à  la  lumière.  Cela  tendrait 
plutôt  à  la  conclusion  que  la  contraction  lumi¬ 
neuse  de  la  pupille  est  due  au  moteur  oculaire. 
Mais  la  section  de  ce  nerf  s’accompagne  de  la 
lésion  de  tant  de  tissus  que  cela  introduit  maintes 
causes  d’erreur  dans  les  déductions  que  l’on 
tire  des  effets  observés  ;  d’autre  part,  dans  le  cas 
de  paralysie  de  la  troisième  paire,  il  n’est  pas 
exceptionnel  d’observer  une  réaction  partielle 
sous  l’influence  de  la  lumière,  et,  quand  ce  n’est 
pas  le  cas,  l’immobilité  ireut  être  due  à  des  lésions 
dégénératives  des  tissus  nerveux  ou  musculaire. 
Pour  une  solution  complète  de  cette  question,  de 
nouvelles  expériences  et  de  nouvelles  observations 
cliniques  sont  nécessaires. 

(3)  Cette  ])llrasc  est  la  traduction  littérale  du  texte  an¬ 
glais.  Elle  est  assez  obscure,  car  Argyll  Robertson  ne  définit 
pas  ce  qu’il  entend  par  paralysie  réflexe.  (Note  du  traduc- 
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L'un  de  nous  est  chargé  de  l’inspection  des 
prostituées.  Au  cours  d’une  visite  dans  une  maison 
de  rendez-vous,  la  directrice  signale  spéciale¬ 
ment  à  son  attention  une  jeune  femme. dont  un 
client  est  venu  se  plaindre  la  veille  ;  elle  lui  a  donné 
une  blennorragie.  L’examen  le  plus  scrupuleux 
ne  révèle  rien  qui  soit  même  un  peu  douteux. 
Nous  concluons  que  le  client  a  pu  se  tromper,  ou 
bien  qu’il  a  été  contaminé  par  la  persistance 
dans  les  voies  génitales  d’un  virus  récemment 
apporté  par  un  autre  client.  Nous  signons  la  per¬ 
mission  de  garder  la  femme  et  nous  recoimnau- 
dons  à  la  directrice  de  bien  veiller  à  ce  que  ses 
femmes  prennent  des  soins  de  propreté  aussi 
minutieux  que  répétés. 

Treize  jours  plus  tard,  notre  distingué  con¬ 
frère,  le  Dr  F...,  nous  téléphone  qu’il  a  dans  son 
cabinet  un  client  atteint  de  blennorragie  aiguë 
toute  récente  et  que  cette  blennorragie  est  due  à 
MiiG  X...,  telle  adresse.  C’est  la  même  femme. 

Nous  nous  rendons  dans  la  maison  et  revoyons 
cette  femme  :  elle  est  toujours  parfaitement  saine 
en  apparence.  La  directrice  nous  confirme  qu’un 
nouveau  client  est  venu  se  plaindre.  Elle  nous 
fait  en  même  temps  part  de  son  étonnement,  car 
la  jeune  femme  a  des  clients  attitrés  qui  —  elle 
le  leur  a  demandé  —  n’ont  remarqué  aucun  écoule¬ 
ment. 

Pour  tirer  l’affaire  au  clair,  la  suspecte  est 
convoquée  le  lendemain  matin  à  l’hôpital  Cochin. 
Nouvel  examen  clinique  minutieux  et  aussi 
négatif  que  les  précédents.  L’urètre  est  sec  ; 
les  glandes  de  Sken  et  de  Bartholin  ne  présentent 
ni  pus,  ni  la  moindre  rougeur  ;  le  vagin,  le  col  et 
l’orifice  cervical  sont  de  coloration  normale  ; 
aucune  trace  de  sécrétion  ;  utérus  et  annexes 
normaux.  La  patiente  affirme  qu’elle  n’a  jamais  eu 
de  blennorragie. 

Des  prélèvements  sont  faits  dans  l’urètre  d’une 
part,  dans  la  cavité  cervicale  d’autre  part.  Le  fil 
de  platine  ne  rapporte  qu’une  trace  de  substance. 
Cependant  les  colorations  montrent,  outre  les 
cellules  desquamées,  un  petit  nombre  de  poly¬ 
nucléaires,  et  des  gonocoques  intra  et  extracellu¬ 
laires.  Nous  n’avons  pas  fait  de  cultures  ;  mais 
l’aspect  et  les  affinités  colorantes  sont  typiques 
du  gonocoque. 
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Faut-il  penser  que  ce  sont  des  «  pseudo-gono¬ 
coques  »  ?  Ce  serait  puéril,  étant  données  le.s  deux 
contaminations. 

Ces  deux  contaminations  ont  été  éloignées  d’une 
dizaine  de  jours;  dans  l’intervalle,  et  même  avant 
notre  dernier  examen,  la  femme  a  pris,  sous  sur¬ 
veillance,  des  soins  minutieux  de  propreté.  On  ne 
saurait  donc  incriminer  le  dépôt  récent  de  gono¬ 
coques  conservé  par  l’insuffisance  des  lavages. 

La  seule  explication  plausible  est  que  la  femme 
recèle  à  l’état  chronique  des  gonocoques  viru¬ 
lents  qui  vivent  sans  provoquer  d’inflammation 
décelable. 

Gonocoques  virulents,  disons-nous.-  Encore 
faut-il  faire  remarquer  que  sur  un  nombre  assez 
grand  de  clients,  dont  certains  «  habituels  »,  deux 
seulement  ont  été  contaminés.  La  virulence  des 
gonocoques  n’est  donc  pas  très  grande.  Mais 
quand  elle  se  manifeste,  elle  engendre  une  blen¬ 
norragie  typique. 

Ces  «  porteurs  de  germes  en  vénéréologie  »  ne 
sont  pas  exceptionnels.  Duret  leur  a  récemment 
consacré  une  thèse  excellente  à  laquelle  nous 
renvoyons,  car  nous  ne  pouvons  ici  donner  au 
sirjet  tout  le  développement  qu’il  mérite.  Il  est 
rare  cependant  de  trouver  un  cas  aussi  certain  et 
caractéristique. 

Nous  en  connaissons  un  autre  démonstratif.  Un 
interne  des  hôpitaux  eut  un  rapport  incomplet 
avec  la  maîtresse  d’un  étudiant  ;  cef  étudiant 
avait  eu  une  blennoragiedeux  ans  avant  ;  l’interne 
l’avait  examiné  récemment  ;  il  avait  aussi  examiné 
la  maîtresse  qui  paraissait  parfaitement  intacte. 
Or  il  eut,  après  le  rapport  avec  elle,  une  blenno- 
ragie  aiguë  intense. 

Il  est  à  remarquer  que  dans  ces  deux  cas  le  col 
de  l’utérus  ne  présentait  pas  la  moindre  trace  de 
métrite.  Nous  avons  d’ailleurs  suivi  un  assez 
grand  nombre  de  prostituées  atteintes  de  métrite 
hypertrophique  et  glaireuse  du  col  et  qui,  non  seu¬ 
lement  ne  paraissent  pas  avoir  donné  de  blennor¬ 
ragie,  mais  encore  n’ont  pas  été  trouvées  por¬ 
teuses  de  gonocoques. 

Janet  a  insisté  sur  1’  «  autostérilisation  »  des 
vieilles  prostituées  qui,  ayant  souffert  de  blen¬ 
norragie,  finissent  par  avoir  des  organes  parfaite¬ 
ment  normaux  et  ne  contractent  plus  de  gono- 
coccies.  Mais  ici  les  femmes  ont  eu  d’emblée  des 
gonococcies  latentes,  sans  aucune  réaction.  Le 
microbe  vit,  en  saprophytisme  ou  en  symbiose,  de 
leurs  muqueuses  urinaires  et  génitales. 

Au  point  de  -vue  pratique,  on  pourrait  conclure 
que  toute  prostituée  doit  être  examinée  non  seule¬ 
ment  par  les  procédés  cliniques,  mais  aussi  par 
les  procédés  de  laboratoire.  Mais  ces  ^examens 
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de  laboratoire  sont  longs  et  n’ont  de  valeur  que 
s’ils  sont  faits  avec  la  plus  extrême  minutie. 
Organiser  sur  ces  bases  un  service  de  irropliylaxie 
entraînerait  des  frais  considérables.  Or  on  ne 
saurait  trop  insister  sur  la  rareté  des  faits  que  nous 
rapportons.  vSouvent  il  est  signalé  au  service  des 
mœurs  des  contaminations  que  ne  paraît  pas 
expliquer  la  vérification  faite  par  les  médecins 
experts  ;  bien  souvent  (surtout  dans  les  garni¬ 
sons  où  défense  est  faite  au  soldat  de  fréquenter 
d’autres  femmes  que  celles  des  maisons  inspec¬ 
tées)  les  accusations  portées  sont  fausses  :  nous 
en  avons  eu  plus  d’une  fois  la  preuve  et  même 
l’aveu.  Iba  prostitution  est  un  des  objets  d’étude 
qui  exige  le  moins  de  dogmatisme  ;  la  prophy¬ 
laxie  des  maladies  vénériennes  ne  peut  être  efficace 
que  si  le  médecin  fait  preuve  de  pondératicm. 
Nous  n’avons  pas  cette  prétention  que  l’inspec¬ 
tion  préserve  à  coup  sûr  des  maladies  vénériennes  ; 
il  suffit  qu’elle  soit  efficace  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas.  Pour  arriver  à  ce  résultat,  l’exa¬ 
men  clinique  est  parfait.  Pe  laboratoire  ne  peut 
entrer  en  jeu  que  pour  les  cas  douteux  ou  les  cas 
difficiles,  mais  il  est  alors  nécessaire  qu’il  ait  un 
rôle  important. 

Un  mot  encore.  Ues  «  porteurs  de  germes  », 
qui  en  apparence  sont  parfaitement  sains,  sont 
parfois  difficiles  à  guérir.  Peu  de  malades  s’astrei¬ 
gnent  à  revenir  voir  leur  médecin  aussi  souvent 
et  aussi  longtemps  qu’il  est  nécessaire.  Même  si 
les  patients  sont  hospitalisés,  les  soins  les  plus 
attentifs  ne  donnent  pas  toujours  le  résultat 
désiré.  Il  arrive  que  l’on  débarrasse  plus  vite  de 
ces  gonocoques  une  femme  atteinte  de  blennor¬ 
ragie  franche  aiguë  qu’une  de  ces  femmes  appa¬ 
remment  saines  qui  ne  réagissent  ni  en  mal  ni 
en  bien. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 


Sur  l’action  biologique  des  courant  de 
haute  fréquence 

Il  y  a  longtemps  que  le  professeur  d’Arsonval 
avait  soutenu  l’idée  que  les  courants  de  haute 
fréquence  —  dont  l’étude  illustra  son  nom  — 
exerçaient  une  action  biochimique  sur  les  tissus 
traversés  par  les  oscillations  électriques  :  cette 
conception  ne  fut  pas  tout  de  suite  admise  ;  elle 
fut  même  critiquée  jusqu’à  ces  derniers  temps  où 
l’on  admettait  que  les  effets  de  la  haute  fréquence 
étaient  seulement  le  résultat  de  la  chaleur  dégagée 
par  ces  courants  dans  les  tissus. 


28  Avril  1934. 

Depuis  quelque  temps,  toutefois,  certains  signes 
apparaissent  qui  indiquent  un  changement  dans 
l’opinion  des  médecins  qui  utilisent  l’action  théra¬ 
peutique  des  courants  de  haute  fréquence. 

Une  voix  des  plus  autorisées  s’est  élevée  :  c’e.st 
celle  du  professeur  Henri  Bordier,  de  Uyon 
(France),  qui  doit  être  regardé  actuellement  comme 
l’un  des  doyens  de  la  Physiothérapie  en  Europe. 

Bordier  a  pu  mener  à  bien  des  expériences  très 
intéressantes  faites  sur  des  poissons  :  il  étudia 
d’abord  le  mécanisme  de  la  mort  de  ces  animaux, 
d’une  part  en  élevant  la  température  de  l’eau 
dans  laquelle  ils  vivaient,  en  utilisant  une  source 
de  chaleur,  et,  d’autre  part,  en  soumettant  l’eau 
et  les  poissons  à  l’action  d’un  champ  oscillant  de 
très  haute  fréquence  au  moyen  des  ondes  courtes. 
Dans  chaque  série  d’expériences,  les  poissons  sou¬ 
mis  à  l’action  du  champ  électrique  mouraient 
invariablement  avant  que  la  température  de  l’eau 
ait  atteint  celle  qui  amenait  leur  mort  par  simple 
échauffement  et  sans  intervention  électrique.  Il 
résulte  bien  de  ces  expériences  que  la  mort  des 
animaux  soumis  à  la  haute  fréquence  n’est  pas  la 
conséquence  d’une  simple  élévation  de  la  tempé¬ 
rature  du  milieu  liquide  où  ils  évoluent.  La  con¬ 
clusion  du  professeur  Bordier  est  que  les  courants 
de  très  haute  fréquence,  comme  aussi  ceux  que 
nous  employons  journellement  en  diathermothé- 
rapie,  agissent  non  seulement  par  leurs  effets 
calorifiques,  mais  possèdent  en  outre  une  action 
sélective  sur  les  cellules  vivantes. 

Cette  conclusion  semble  être  en  accord  avec  des 
considérations  théoriques  déjà  connues  :  dans 
l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  la  nature 
électronique,  et  du  courant  électrique  et  du  cou¬ 
rant  propre  des  tissus  vivants,  ü  n’est  pas  possible 
que  le  passage  d’un  courant  électrique  dans  ces 
tissus  ne  produise  pas  un  effet  biotique.  Si  l’on 
considère  qu’en  général  les  effets  biotiques  d’un 
courant  augmentent  avec  la  ^  fréquence  des 
périodes,  nous  devons  nous  attendre  à  ce  que  les 
courants  de  haute  fréquence  produisent  une  action 
biologique  très  appréciable.  D’ailleurs,  cette  action 
commence  à  être  entrevue  et  admise  par  ceux  qui 
emploient  intelligemment  les  courants  de  haute 
fréquence  avec  lesquels  ils  obtiennent  des  résultats 
thérapeutiques,  quelquefois  inattendus,  et  qu’ü 
est  difficile  d’attribuer  à  une  seule  action  calorifique. 

Il  semble  donc  bien  que  nous  soyons  arrivés  à  un 
tournant  où  nous  devrons  reviser  nos  conceptions 
sur  les  effets  biologiques  des  ondes  électriques  de 
haute  fréquence.  H. 

(Article  éditorial  de  The  American  lournal  of 
Physical  Therapy,  novembre  1933,  p.  24.) 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LES  MALADIES  DU  CŒUR 
EN  1934 

Paul  HARVIER  et  Roger  BOUCOMONT 


Ea  cardiologie  prenant  une  place  de  plus  en  jilus 
importante  parmi  les  spécialisations  actuelles,  nous 
constatons  chaque  année  une  augmentation  consi¬ 
dérable  du  nombre  des  publications  concernant  la 
physiologie  et  la  pathologie  cardio-vasculaires. 

Plutôt  que  de  réduire  cette  revue  annuelle  à  la 
sèche  et  fastidieuse  énumération  des  titres  des 
publications,  il  nous  paraît  plus  utile  de  grouper 
les  travaux  vraiment  originaux,  d’en  donner  là 
teneur  essentielle  et  de  mettre  en  valeur  le  sens  de 
l’orientation  actuelle  vers  laquelle  l’activité  scienti¬ 
fique  est  dirigée.  Nous  limitons  donc  volontairement 
le  champ  de  nos  investigations  et  cherchons  à  déga¬ 
ger  pour  chaque  chapitre  comme  pour  l’ensemble 
les  orientations  nouvelles  de  la  cardiologie. 

Physiologie  et  pathologie  expérimentale. 

Ee  mécanisme  du  tonus  cardio-vasculaire  est 
l’objet  d’une  théorie  exposée  par  Danielopolu  (i). 
Ee  tonus  cardio-vasculaire  est  la  résultante  de  l’ac¬ 
tion  réciproque  d’im  facteur  direct  humoral  (agissant 
sur  les  terminaisons  sympathiques  et  parasympa¬ 
thiques  et  sur  les  centres),  qui  est  amphotrope  à 
prédominance  sympathique,  et  d’un  facteur  réflexe 
(zones  réflexogènes  sino-carotidienne  et  cardio¬ 
aortique)  amjjhotrope  à  prédominance  parasympa¬ 
thique,  le  premier  engendrant  le  second  et  le  second 
modérant  le  premier.  E’action  directe  hmnorale 
est  contrôlée  dans  chaque  territoire  vasculaire 
d’une  manière  réflexe,  par  les  filets  centripètes  tissu¬ 
laires  à  travers  les  centres  sympatlfiques  et  para¬ 
sympathiques  médullaires.  Ees  mêmes  filets  coor¬ 
donnent  l’activité  de  tous  les  territoires  vasculaires. 
Mais  la  prédominance  sympathique  est  donnée  par 
le  milieu  amphotrope. 

Ees  terminaisons  des  filets  centripètes  de  tous  les 
tissus  de  l’économie  forment  la  zone  réflexogène 
tissulaire. 

C.  Heymans,  dans  mi  excellent  article,  traite  des 
zones  vaso-seiiisibles  et  réflexogènes  de  l’aorte  et  du 
sinus  carotidien  en  physiologie,  en  pathologie  et  en 
pharmacologie.  Après  un  historique  de  la  question,  il 
expose  ses  expériences  personnelles  qui  lui  ont 
permis  de  montrer  que  toute  diminution  de  pression 

(i)  Danielopolu,  De  iiiccaiiisme  du  tonus  cardio-vascu- 
laire.  Rôle  des  trois  zones  réflexogènes  (Presse  médicale, 
19  août  1933). 
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dans  les  .sinus  carotidiens  circulatoire  ment  isolés 
mais  nerveusement  intacts,  déclenche,  par  la  voie 
réflexe  des  nerfs  intercarotidiens,  une  accélération 
du  cœur  et  une  élévation  générale  de  la  pression 
artérielle.  Toute  élévation  de  pression  endo-sino- 
carotidienne  déclenche  les  réflexes  cardio-vasculaircs 
opposés. 

Une  autre  série  d’expériences  a  montré  que  les 
sinus  carotidiens  constituent  des  barrages  de  pro¬ 
tection  pour  le  système  nerveux  central  contre 
l’hypohémie  et  rhyjierhémie. 

E’en.semble  des  recherches  exjiérimeiitales  dé¬ 
montre  que  la  pression  endo-vasculaire  et  que  le 
chimisme  du  sang  au  niveau  des  zones  vaso-seiisi- 
bles  cardio-aortiques  et  sino-carotidiemies  règlent 
et  influencent,  par  voie  réflexe,  la  pression  arté¬ 
rielle,  la  circulation  et  la  respiration  (2). 

Ea  sensibilité  sino-carotidienne  est  fonction  du 
sinus  carotidien  et  du  glomus carotidien.  Danielopolu, 
Aslam  et  Marcou,  contrairement  à  l’opinion  de  Hey¬ 
mans  qui  n’admet  qu’un  facteur  mécanique  et  un 
facteur  chimique,  soutiennent  l’existence  de  quatre 
facteurs  qui  interviennent  dans  la  sensibilité  du 
sinus  :  deux  facteurs  mécaniques  (intra  et  extra¬ 
carotidiens),  deux  facteurs  cliimiques  (intra  et  extra- 
carotidiens) .  Ees  auteurs  combattent  l’opinion  de 
Heymans  d’après  laquelle  les  terminaisons  centri¬ 
pètes  du  glomus  ne  seraient  sensibles  qu’au  facteur 
cliimique  et  les  terminaisons  centripètes  de  l’adven¬ 
tice  sinusale  au  facteur  mécanique  seulement  (3). 

Une  question  qui  resta  longtemps  mystérieuse  et 
qui  cependant  présente  un  très  gros  intérêt  pratique, 
celle  de  l’ondée  cardiaque  systolique,  est  étudiée 
dans  un  important  travail  de  A.  Grollmaii.  11  passe 
en  revue  les  différentes  méthodes  qui  permettent 
d’apprécier  l’ondée  cardiaque,  donne  la  préférence 
à  la  méthode  à  l’acétylène,  étudie  les  variations 
physiologiques  de  l’ondée  cardiaque,  envisage  les 
applications  de  nos  connaissances  sur  l’indice  sj^sto- 
lique  à  la  pharmacologie  et  à  la  thérapeutique  ;  puis 
il  consacre  un  chapitre  important  au  retentissement 
qu’exercent  sur  cette  ondée  systolique  les  différents 
syndromes  pathologiques.  lœ  livre  se  termine  par 
l’étude  des  rapports  entre  l’ondée  cardiaque  systo¬ 
lique  et  d’autres  fonctions  physiologiques  de  l’orga¬ 
nisme  (métabolisme,  rythme  cardiaque,  pression 
sanguine)  et  par  un  aperçu  général  sur  les  différents 
facteurs  réglant  l’ondée  cardiaque  et  la  circula¬ 
tion  (4). 

Ed.  Frommel  met  en  évidence  un  réflexe  d’inlii- 
bition  cardiaque  et  pulmonaire  dont  le  point  de 

(2)  C.  Heymans,  Des  zones  vaso-sensibles  et  réflexogènes 
de  l’aorte  et  du  sinus  carotidien  en  jihysiologie,  en  pathologie 
et  en  pharmacologie  (Presse  médicale,  26  août  1933,  n»  68). 

(3)  Danielopolu,  Aslam  et  Marcou,  De  siège  d’action 
du  facteur  inècanùiue  et  du  facteur  chimique  dans  la  scusi- 
bilicé  sino-caroiidienue  (Journal  de  physiologie  et  de  pathologie 
générale,  n“  2,  juin  1933). 

(4)  A.  Guollman,  D’ondée  cardiaque  systoliiiuc  chez  les 
sujets  sains  et  chez  les  malades.  Baillière,  Tindall  et  Cox, 
Dondres,  1933). 
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départ  réside  dans  l’oreille  (i)  et  exjdique  ainsi  la 
pathogénie  de  certaines  morts  subites  dans  des  bains. 

Tarr, 'Oppenheimer  et  Sager  décri\'ont  im  procédé 
pour  mesurer  la  vitesse  de  la  circulation.  Ils  injec¬ 
tent  3  à  5  centimètres  cubes  d'une  solution  à  20  p.  100 
d'hydrocliolate  de  soude  et  le  sujet  doit  percevoir 
une  sensation  acide  dans  la  bouche  qui  persiste 
dix  à  vingt  secondes.  l.,e  temps  moyen  noté  sur  140 
malades  adultes  est  treize  secondes.  Le  temps  normal 
oscille  de  dix  à  seize. 

i^es  auteurs  ont  étudié  les  variations  de  la  vitesse 
de  la  circulation  au  cours  des  différentes  maladies 
cardio-vasculaires  (2). 

Iy.-M.  Michaud  met  en  lumière  les  conséquences 
physico-chimiques  de  l’insuffisance  cardiaque  et 
étudie  les  répercussions  du  déséquilibre  acido- 
basique  sur  la  vasomotricité  artérielle,  •  le  débit 
cardiaque  et  la  pression  artérielle.  La  connai.ssance 
de  ces  données  physico-chimitiuc-s  est  susceptible 
de  donner  une  orientation  nouvelle  aux  études  sur 
les  maladies  cardio- vasculaires  {3). 

Plusieurs  auteurs  lyonnais  (4)  ont  tenté  d’a])por- 
ter  une  contribution  à  la  connaissance  d’unë  cause 
luunorale  encore  hypothétique  capable  dedéterminer 
des  hypertrophies  dites  primitives  du  cœur.  Un 
dérivé  ferrique  de  l'adrénaline  provoque  chez  le 
lapin  une  dilatation  du  cœirr  sans  hypertrophie 
myocardique.  11  est  possible  que  dtuis  la  physiologie 
pathologique  de  l’homme,  il  pui.sse  exister  de  sem¬ 
blables  dégradations  quinoniques  de  l’adrénaline 
qui  aboutiraient  à  des  effets  analogues  à  ceux  décrits 
sur  le  lapin. 

Nous  ne  faisons  que  rappeler  ])our  mémoire  la 
parution  au  cours  de  l’année  1933  du  tome  VI  du 
Traité  de  physiologie  normale  et  pathologique,  con¬ 
sacré  à  la  circulation,  dont  notre  revue  de  l’an  pas-sé 
a  immédiatement  signalé  l’importance  et  la  valeur  (5) . 

Iy.  Dautrebande  et  R.  Martinetti  exposent  leurs 
nouvelles  recherches  sur  l’action  de  l’acide  carbo¬ 
nique  sur  la  pression  artérielle.  De  leurs  expériences 
ils  concluent  que  l’acide  carbonique  en  inhalation 
par  la  trachée  produit  chez  le  chien  chloralosé  mie 
hypotension  et  que  celle-ci  est  sous  la  dépendance 
des  vagues.  Ceux-ci  sectionnés,  l’acide  carbonique 
exerce  une  action  hypertensive  qui  dépend  d’imc 
excitation  chimique  du  sinus  carotidien.  Si  les  .sinus, 

(1)  Eu.  Fkommki,,  l,crélle.\c  auriculu-ciudio  puhiumaire. 
I,e  rôle  de  l’oreille  dans  la  pathogénie  de  certaine,s  morts  au 
bain  {Joimi.  de  phys,  el  de  pcühol.  gt'n.,  n"  2,  juin  1933). 

(2)  L.  ÏAEK,  B.-i5.  OPPENHEIM  et  R.-V.  Sagek,  ïciiips  de 
circulation  et  hydrocholate  de  sodium  (American  Heurt 
Journal,  août  1933). 

(3)  Iy.-M.  Michaud  (Eausaunc),  Modilicatioms  physico- 
chimiques  du  sang  dans  l’insuffisance  cardiaque  (Congrès  de 
l’insuff.  rénale,  Évian,  18-20  sepembre  1933). 

(4)  J.  Paviot,  F.  Arloino,  a,  Moukl,  A.  Josserand  et 
Badinaud,  Sur  un  dérivé  ferrique  de  l’adrénaline  probable 
ment  de  nature  quinonique.  Préparation  chimique  et  action 
cardio-rénale  expérimentale  sur  le  lapin  (Soc.  biologie  Lyon, 
15  janvier  1934)- 

(5)  Traité  de  physiologie  normale  el  ])athologique  publié 
sous  la  direction  des  professeurs  G. -H.  Roger  et  1,.  Binet, 
t.  VI,  Circulât  ion,  i  vol.  592  i)agc.s,  980  ligures,  Masson  édit. 
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carotidiens  sont  énervés  ou  exclus  de  la  circulation, 
l’acide  carbonique  n'exerce  plus  qu’une  action  hypo- 
tensive  (6). 

Berthier  et  Deschamps  montrent  que  chez  le  chien 
normal  ou  chez  le  chien  désinusé  mis  en  état  d’hy¬ 
pertension  expérimentale,  le  CCF  et  le  gaz  thermal 
de  Royat  provoquent  une  hypertension  lente  et 
progressive.  lin  inhalation,  les  mêmes  gaz  sont  légè¬ 
rement  hypertenseurs  chez  le  chien  normal  et  hypo¬ 
tenseurs  chez  le  chien  désinusé  (7). 

Le  dualisme  de  la  contraction  cardiaque  est  re¬ 
marquablement  exposé  dans  un  livre  posthume  du 
professeur  Henrijean.  Le  sinus  et  le  nœud  de  Tawara 
sont  physiologiquement  connectés.  L’incitation  sinu- 
sale  déclenche  au  passage  l’activité  du  nœud  de 
Tawara  qui  préside  aux  contractions  ventriculaires, 
lille  ne  se  transmet  donc  pas  directement  aux  ventri¬ 
cules.  Les  remarquables  expériences  d’Henrijean 
foiunissent  de  multiples  preuves  de  cette  théorie 
et  mettent  en  relief  l’existence  de  deux  systèmes 
dans  le  cœur  :  l’un  excitant,  l’autre  contractile  (8). 

MM.  Villaret,  L.  Justin-Besançon  et  Fr.  Claude, 
poursuivant  leurs  recherches  d’hj'drologie  expérimen¬ 
tale,  font  une  étude  des  réactions  vasculaires  de 
l’animal  en  présence  de  différentes  eaux  minérales 
après  énervation  du  sinus  carotidien  (9). 

Méthodes  d’examens. 

Dans  ce  chapitre  il  semble  (lue  les  injections  tic 
substances  opac|ues  dæis  la  circulation  pour  ventri- 
culographie  expérimentale  constituent  ce  qu’il  y  a 
de  plus  nouveau  et  de  plus  riche  de  possibilités  pour 
l’avenir  jiarmi  les  moyens  d’investigation  proposés 
récemment. 

Au  cours  de  trois  articles  très  doemnentés  Maurice 
Racine  et  Henri  Reboul  ont  montré  la  technique 
et  les  avantages  de  la  ventriculographie  cardiaque 
expérimentale  pour  l’étude  anatomique,  physiolo¬ 
gique  et  pathologique  des  ventricules  et  de  leurs 
orifices,  de  l’aorte  thoracique  et  de  ses  branches,  de 
l'artère  pulmonaire  (10).  Ayant  étudié  par  la  suite 

(6)  L.  Dautrebande  et  R.  Marïinettt,  L’action  de 
l’acide  earboiyqiie  sur  la  pression  artérielle.  Nouvelles 
recherches  (Presse  médicale,  15  décembre  1933,  n"  100). 

(7)  Berthier  et  F. -N.  Deschami-.s,  Effets  des  injections 
sous-cutanées  de  gaz  thcrnmux  de  Royat  sur  la  pression 
ariérielle.  Recherches  expérimentales  et  déductions  crémo- 
lhéra])iques  (Soc.  d’hydrologie,  1933,  p.  49(1.  Séance  du  5  avril. 
Paris  médical,  22  juillet  1933). 

(8)  Henrijean,  I,e  dualisme  de  la  contrY'iction  cardiaque. 

I  vol.  1933,  Maason  édit. 

(9)  M.  Villaret,  1,.  Justin-Besançon  el  Fr.  Claude, 
Contribution  à  l’étude  du  sinus  carotidien  (XlVe  Congrès 
international  d'hydrologie,  de  climatologie  et  de  géologie  médi¬ 
cales,  3-8  octobre  1933,  Toulouse). 

(10)  a.  Henri  Reboul  etMAURiCE  Racine,  La  ventricu¬ 
lographie  cardiaque  expériiueutale  (Presse  médicale,  iq  mai 
1933).  —  é.  M.  Racine  et  H.  Reboul,  Les  modifications 
électro-cardiographiques  au  cours  de  la  ventriculographie 
cardiaque  gauche  expérimentale  (Presse  médicale,  14  juin 
1933)-  ' — '  e.  H.  Reboul  et  M.  Racine,  Étude  expérimentale 
de  la  tension  artérielle  et  de  la  resjiiratiou  au  cours  des  Injec¬ 
tions  intracardiaques  des  solutions  de  contraste  (Presse 
médicale,  27  décembre  1933). 
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les  modifications  électro-cardiographiques  au  cours 
de  la  ventriculograpliie  cardiaque  gauche  expéri¬ 
mentale,  ils  ont  pu  démontrer  que  la  ponction  ventri¬ 
culaire  ne  détermine  aucune  modification  de  l’électro- 
cardiogramme  (quelques  extrasystoles).  L’étude  de  la 
tension  artérielle  et  de  la  respiration  au  cours  des 
hijections  a  été  également  favorable.  L’ensemble  des 
faits  montre  que  les  injections  de  solution  de  contraste 
pratiquées  dans  les  conditions  nécessaires  pour 
obtenir  de  beaux  clichés  de  ventriculograpliie  ne 
perturbent  pas  les  fonctions  cardio-vasculaire  et 
respiratoire.  Il  est  ainsi  permis  de  penser  que 
l’application  de  la  ventriculograpliie  à  la  pathologie 
humaine  n’est  pas  un  espoir  irréalisable. 

A.  Ravina,  Sourice,  Lesauce  et  Godlewski  ont 
étudié  les  différentes  substances  qui  peuvent  être 
injectées  pour  obtenir  des  clichés  radiologiques  des 
cavités  cardiaques  et  des  vaisseaux  pulmonaires. 
Leurs  expériences  montrent  qu’un  assez  grand 
nombre  de  substances  de  contraste,  même  intro¬ 
duites  dans  les  cavités  droites  du  cœur,  sont  rela¬ 
tivement  bien  supportées.  La  concentration  de  la 
solution  est  un  facteur  très  important  à  déterminer. 
Il  est  important  de  n'utiliser  que  des  produits  par¬ 
faitement  stabilisés  (i). 

Phonocardiographie.  —  La  phoiiocardiogra- 
pliie,  à  laquelle  Duchosal  a  tout  particulièrement 
travaillé,  est  étudiée  par  Liaii  et  M.  Racine  qui 
exposent  dans  un  premier  mémoire  la  technique 
phonocardiographique  et  ses  résultats  chez  les 
sujets  normaux  ;  dans  un  second  mémoire,  ils  étu¬ 
dient  les  résultats  observés  dans  les  affections  valvu¬ 
laires  et  congénitales  du  cœur.  Les  tracés  montrent 
la  valeur  des  renseignements  foimiis  par  la  méthode 
pour  préciser  le  siège,  la  dmrée,  le  temps,  l’intensité 
des  bruits  et  souffles  cardiaques  observés  en  cli¬ 
nique  (2). 

Lœper  et  Lemaire  présentent  un  airpareillage  nou¬ 
veau  (3),  tout  à  fait  intéressant  et  supérieur  à  ceux 
employés  jusqu’alors,  car  il  permet  l’enregistrement 
simultané  sur  le  même  film  du  tracé  des  bruits  du 
cœur  et  du  tracé  de  pointe.  On  peut  aiirsi  vérifier 
que  la  systole  auriculaire  ne  concoiurt  en  rien  .à  la 
formation  du  premier  bruit  et  que  le  deuxième  est 
synchrone  à  la  fermeture  des  sigmoïdes. 

O  s  cil  lo  graphie.  —  Dumas  montre  tout  l’inté¬ 
rêt  de  la  courbe  oscillométrique  pour  l’appréciation 
des  différentes  phases  de  la  révolution  cardiaque  (4) 
et  Jean  Martin  consacre  sa  thèse  à  l’oscillouiétrie 
dans  l’hypertension  artérielle.  Il  in.siste  .sur  l’indice 

(i)  A.  Eavina,  a.  SOURICIÎ,  J.  TrîSAUcn,  G.  Godle\v.ski, 
Ectentissenieiit  cardio-vascuIairc  des  injections  de  substance 
de  contraste  {Presse  médicale,  14  juin  1933). 

{2)  C.  Lian  et  M.  Racine,  T,a  iilionocardiograRliie  (A  niuiles 
de  médecine,  n»  i,  juin  1933. 

(3)  a.  Luïper  et  Lemaire,  A  propos  de  la  jihonocardio- 
graphie  (Bull.  Soc.  méd.  hâfi.,  16  février  1934). —  i.LoîPER, 
Lemaire,  Lefèvre  et  Hussard,  C.  li.  .Soc.  biol.,  16  dccoin- 
bre  1933. 

(4)  Dumas,  L’intérêt  de  la  courbe  oscillométrique  pour 
l’appréciation  des  différentes  jihases  de  la  révolution  car¬ 
diaque  (Journ.  de  méd,  de  l.yon,  20  septembre  1933). 


oscillométrique  qui  est  le  résultat  de  deux  compo¬ 
santes,  l’amplitude  pulsatile  et  la  célérité  pulsatile 
qui,  à  elles  deux,  caractérisent  la  pulsatilité  arté¬ 
rielle.  Ces  deux  éléments  sont  essentiellement  liés, 
tout  en  étant  différents  :  la  célérité  expansive  du 
pouls  est  plus  sensible  que  l’amplitude.  L’oscillo- 
métrie  permet  de  séparer  deux  grands  types  d’hy¬ 
pertension  :  celle  avec  h3rpersphygmie  survenant 
entre  cinquante  et  soixante  anssurtoutchezl’homme  ; 
celle  avec  hyposphygmie  ou  pulsatilité  moyenne 
qui  est  surtout  le  fait  des  sujets  jeunes  et  est  souvent 
maligne  et  oscillante  {5). 

J.  de  Meyer,  de  Ruyter  et  Yernaux  consacrent 
un  important  mémoire  à  l’étude  de  l’oscillométrie 
artérielle,  ayant  réalisé  une  technique  sphygmo- 
manométrique  permettant  de  recueillir  des  oscillo- 
graimnes  dans  lesquels  l’amplitude  oscillatoire  est 
pratiquement  proportionnelle  aux  variations  volu¬ 
métriques  de  l’artère  soumise  à  une  contre-pression 
progressivement  croi.ssante  (6). 

Routier,  Degos  et  van  Bogaert  font  l’étude  gra- 
jihique  du  jjouls,  chez  des  malades  porteurs  de  souffles 
vasculaires.  Ils  insistent  sur  l’étude  de  la  forme  du 
pouls  pour  discriminer,  en  présence  de  signes  ch- 
niciues  certains  d’atteinte  d’un  tronc  vasculaire, 
s’il  s’agit  d’une  dilatation  ou  d’un  rétréci.s.sement  (7). 

René  Giroux  et  G.  Boulitte  étudient  l’enregistre¬ 
ment  direct  de  la  pression  artérielle  et  présentent  un 
appareil  mesurant  en  valeur  absolue  et  enregistrant 
la  irression  dans  les  artères  à  tous  les  moments  de  la 
révolution  cardiaque.  On  ponctionne  l’artère  fémo¬ 
rale,  un  oscillographe  manométrique  est  relié  à 
l’aiguille.  L’enregistrement  est  optique.  Les  auteurs 
donnent  les  détails  techniques  de  ce  nouvel  appareil 
et  montrent  l’intérêt  de  leur  méthode  tant  au  point 
de  vue  expérimental  que  clinique  (8). 

Radiologie. 

Les  études  radiologiques  du  système  cardio- 
vasculaire  ont  été  nombreuses  cette  année  encore. 
Au  premier  plan  il  convient  de  mettre  les  travaux 
consacrés  à  la  kymographie,  dont  le  principe  récent 
et  la  technique  nouvelle  fournissent  la  matière  de 
beaucoup  de  publications. 

Laubry,  Cottenot  et  Heim  de  Balsac  ont  étudié  le 
kymograinme  de  vingt  sujets  cliniquement  normaux. 
Si  les  ombres  vasculaires  (aorte  et  artère  pulmonaire) 
présentent  chez  des  .sujets  normauxdes  images  kymo- 
graphiques  sensiblement  constantes,  il  n’en  est  pas 
de  même  des  bords  de  l’ombre  cardiaque.  Sur  le 
bord  gauche  du  cenur  il  existe  dans  la  majorité  des 

(5)  Jean  Martin,  Jîssni  sur  rosdlloinclric  dans  l’iiypcr- 
tciision  artérielle  (Thèse  de  l’aris  1932). 

(6)  J.  DE  Meyer,  F.  de  Ruyter  et  R.  Yemaux,  Étude 
sur  roscilloiuétric  artérielle  (A  reh.  mal.  eœur,  août  1933). 

(7)  IfouTiER,  DEOos  et  VAN  IÎOGAERT,  Gaz.  méd.  de  France, 

(8)  R..  Giroux  et  G.  HouurrE, Nouvelle  méthode  d’explo¬ 
ration  de  la  pression  artérielle  (Presse  médicale,  14  octobre 

1933). 
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cas  trois  types  de  crochets.  Le  bord  droit  présente 
un  aspect  très  variable  suivant  les  sujets  (i). 

Poittevin  décrit  un  nouveau  kymographe.  A  la 
fente  unique  Stumpf  avait  substitué  la  grille. 
Delhenn  et  ses  élèves  ont  conçu  ime  autre  méthode 
dans  laquelle  les  grilles  sont  multiples,  les  fentes 
étant  d'écartement  et  de  largeur  différentes  (2). 

Wilke  précise  que,  en  opposition  avec  la  radiogra¬ 
phie  instantanée,  cette  exploration  qui  enregistre 
les  mouvements  du  cœur,  permet  de  mieux  déhmiter 
les  parties  marginales  de  l'ombre  cardiaque  (3).  La 
k3miographie  permet  d'apprécier  les  modifications 
existant  entre  le  rapport  de  l'oreillette  et  celui  du 
ventricule  alors  que  l'aire  totale  de  l'ombre  car¬ 
diaque  n'a  pas  encore  changé. 

Delherm,  Thoyer-Rozat,  Fischgold  et  Codet  met¬ 
tent  en  valeur  les  avantages  de  la  méthode  à  grilles 
multiples  et  interchangeables  (4).  Des  courbes 
kymographiques  prises  avec  une  grille  fixe  sont 
présentées  par  Delherm,  Bordet,  Thoyer-Rozat  et 
Fischgold  (5).  Sur  le  bord  gauche  du  cœur,  les 
kymogrammes  diffèrent  selon  qu'ils  ont  été  relevés 
à  la  base  ou  à  la  pointe.  Au  niveau  de  l'arc  moyen 
les  différences  sont  en  rapport  avec  la  constitution 
de  cet  arc.  Sur  le  bord  droit  il  exkste  des  battements 
soit  de  type  auriculaire,  soit  de  type  ventriculaire, 
soit  des  pulsations  mixtes. 

Ducuing  présente  un  film  réalisé  par  le  D''  Joncker, 
de  Bonn,  qui  représente  les  battements  de  quelques 
révolutions  cardiaques  et  la  progres.sion  du  lipiodol 
.  dans  la  veine  fémorale  (6). 

Cottenot  a  imaginé  un  procédé  ingénieux  permet¬ 
tant  de  prendre  des  radiographies  du  cœur  en  .systole 
et  en  diastole  {7). 

Injectant  des  substances  opaques  directement  dans 
l'oreillette  (8),  Ravina,  Cottenot  et  Goyer  ont  cons¬ 
taté  que,  en  systole,  l'oreillette  est  presque  verticale, 
le  ventricule  droit  est  limité  en  bas  par  une  combe 
convexe  eii  haut  et  en  dehors.  En  diastole,  l'oreil¬ 
lette  prend  un  aspect  en  croissant,  l'auricule  paraît 
venir  surmonter  le  tronc  de  l’artère  pulmonaire 
et  l'origine  de  ses  branches.  Le  ventricule  a  un  bord 

(1)  Laubry,  Cottenot  et  de  Balsac,  Le  kyiiiogramnie  du 
cœur  normal  {Soc.  méd.  hâp,  Paris,  16  juin  1933). 

(2)  Poittevin,  Nouvelle  méthode  radio-kyniogrophique. 
Pescription  de  l’appareil  (Soc.  radiol.  méd.  France,  4  avril 
I93.3)- 

(3)  WiLKE,  Exploration  du  cœur  à  l’aide  de  la  rœntgen-, 
kymographie  (Forlsch.  a.  d.  Geb.  der  Rœntgenstr.,'Bà.  XPVI, 
Hft  3). 

(4)  Deeherm,  Thoyer-Rozat,  Fischgold  et  Codet, 
Abrégé  de  la  nouvelle  technique  radiokyinographiciue 
(RnH.  d  Mém.  Soc. radiol.  France,  t.  XXI,  n"  198,  avril  1933). 

(.5)  Delherm.  Bordet,  Thoyer-Rozat  et  Fischgold, 
Courbes  de  radiokyniographies  de  la  révolution  cardiaciue 
(Soc.  radiol.  France,  n«  202,  12  octobre  1933,  et  Archives 
mal.  du  cœur,  novembre  1933). 

(6)  Ducuing,  Présentation  d’un  lilni  radio-ciiiéniato- 
graphique  (Bull.  Soc.  radiol.  France,  n»  200,  juin  1933). 

(7)  Cottenot,  La  radiographie  du  cœur  en  systole  et  en 
diastole  (Bull.  Soc.  méd.  hôp.,  12  mai  1933). 

(8)  A.  Ravina,  P.  Cottenot  et  Goyer,  Recherches  expé¬ 
rimentales  sur  la  forme  des  cavités  droites  du  cœur  en  systole 
et  en  diastole  (Presse  méd.,  n»  55,  12  juillet  1933). 
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externe  convexe,  un  bord  interne  sensiblement 
vertical.  Cottenot  présente  son  sélectem  cardio- 
respiratoire  qui  permet  de  prendre  des  clichés 
radiographiques  du  thorax  à  un  moment  donné  et 
indiqué  d’avance  de  la  phase  respiratoire  ou  de  la 
révolution  cardiaque  (9). 

Routier  et  Heim  de  Balsac  s’élèvent  contre  l’opi¬ 
nion  de  ceux  qui  admettent  qu’il  existe  une  silhouette 
radiologique  de  la  fibrillation  auriculaire  (10). 

Une  aorte  thoracique,  calcifiée,  déroulée,  sinueuse, 
ayant  un  calibre  de  7  à  8  centimètres,  est  découverte 
ehez  un  homme  de  soixante-neuf  ans  non  spécifique' 
par  Tixier,  Ronneaux  et  Godreau  (ii). 

Belot  et  Vulpian  rapportent  l’observation  d'un 
malade  jirésentant  de  la  dysjinée  d’effort  et  quelques 
douleurs  précordiales.  I/exanien  radiologique  montra, 
de  profil,  un  arc  très  opaque  entourant  le  cœur  et 
que  les  auteurs  rapportent  à  une  calcification  péri¬ 
cardique  (l-2). 

Ch.  Roubier  et  M.  Planchu  insistent  sur  les  aspects 
radiographiques  fomnis  par  l’œdème  pidmonaire 
et  par  les  processus  vasculaires  du  poumon  cardiaque 
qui  sont  multiples  et  variés  :  tantôt  voile  diffus, 
nuageux,  tantôt  aspect  ponnnelé,  floconneux  (13), 

Roustho'i  fait  rme  étude  radiologique  de  la  circu¬ 
lation  coronarienne  ;  il  confirme  les  notions  physio¬ 
logiques  acquises,  à  savoir  que  la  pression  et  la 
'vitesse  varient  en  sens  inverse  au  coms  de  la  révo¬ 
lution  cardiaque.  En  injectant  une  substance  opaque 
dans  la  carotide  et  en  prenant  des  clichés  en  série, 
l’autem  démontre  que  l’opacification  des  coronaires 
a  lieu  presque  exclusivement  en  systole  (14). 

E.  Bordet  fait  une  étude  radiologique  de  l’angine 
de  poitrine.  Il  insiste  sur  l’importance  des  dimen¬ 
sions  cardiaques  et  sur  l'état  anatomique  de  l'aorte 
révélé  par  un  examen  minutieux  (15). 

Pezzi  met  en  valem  l’examen  radioscopique  dans 
les  affections  du  myocarde.  Des  renseignements  de 
haute  valeur  sont  ainsi  donnés  dans  les  états  hyper- 
teii-sifs,  dans  l’insuffisance  myocardique,  au  cours 
des  lésions  orificielles.  L’examen  est  sans  intérêt 
dans  l’insuffisance  myocardique  aiguë  (16). 

(9)  CoiTENOT,  Friscntatioii  de  radiographies  et  de  stéréo- 
radiographies  du  thorax  iiriscs  avec  le  sélecteur  cardio- 
respiratoire  (Bull,  et  Mém.  Soc.  radiol.  France,  n”  196  bis, 
février  1933). 

(10)  Routier  et  Heim  de  Balsac,  A  propos  de  l’exameu 
raaiologique  du  cœur  dans  l’arythmie  complète  (Bull,  et 
Mém.  Soc.  radiol.  France,  n”  204,  1933). 

(11)  Tixier,  Ronneaux  et  Godreau,  Aorte  thoracique 
géante,  calcifiée,  déroulée,  sinueuse  (Bull.et  Mém. Soc.  radiol., 
n”  204,  1933). 

(12)  Belot  et  Vulplan,  Péricardite  calcifiante  (Bull,  et 
Mém.  Soc.  radiol.  France,  n“  204,  1933). 

(13)  Ch.  Roubier  et  M.  Planchu,  Sur  certains  aspects 
radiologiques  de  l’œdème  pulmonaire'5'chez  les  cardio¬ 
rénaux  (Lyon  médical,  n“  32,  6  août  1933). 

(  1 4)  Marques  et  Strontzer,  Étude  radiologique  de  la  circu¬ 
lation  coronarienne.  Exposé  des  travaux'du  D'  P.  Rousthol 
de  Stockliolm  (Soc.  radiol.  France,  n»  201.,  12  octobre  1933). 

(15)  B.  Bordet,  Signes  radiologiques  observés  dans  l’an¬ 
gine  de  poitrine  (Bull,  méd.,  24  juin  1933). 

(16)  Pezzi,  Examen  radioscopique  dans  les  affections  du 
myocarde  (Congrès  international  de  Prague,  juin  1933). 
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Signalons  un  intéressant  numéro  des  Cahiers  de 
radiologie  consacré  à  la  radiologie  cardiaque.  Routier 
et  Heim  de  Balsac  précisent  l’aspect  radiologique 
de  l’endocardite  rhumatismale  et  s’efforcent  d’appré¬ 
cier  le  degré  et  l’étendue  de  l’atteinte  inflammatoire 
par  la  radiologie.  Surmont  passe  en  revue  les  mé¬ 
thodes  générales  d’orthodiascopie  et  de  téléradio¬ 
graphie  (i). 

Le  déroulement  aortique  est  le  résultat  de  lésions 
anatomiques.  Il  traduit  l’aortite  pour  Routier  et 
Heim  de  Balsac  qui  montrent  la  valeur  et  la  facUité 
d’appréciation  de  ce  signe  radiologique  (2). 

Electrocardiographie. 

L'électrocardiographie,  qui  a  permis  d’éclairer  le 
chapitre  des  arythmies  et  d’en  concevoir  la  patho¬ 
génie,  ouvre  maintenant  de  nouvelles  possibiütés. 
Il  semble  que  la  morphologie  des  complexes  soit  de 
plus  en  plus  étudiée  et  qu’on  s’oriente  chaque  jour 
davantage  vers  ce  qu’on  peut  appeler  l’électro- 
pronostic,  c’est-à-dire  vers  la  recherche  des  éléments 
électriques  qui  permettent  de  suivre  l’évolution 
d’un  syndrome  cardio-vasculaire,  d’apprécier  le 
degré  d’atteinte  du  myocarde,  d’estimer  sa  valetn, 
et  de  suivre  par  des  tracés  pris  en  série  la  marche 
de  la  maladie. 

Le  professein  Clerc  étudie  la  valeur  pronostique 
des  complexes  ventriculaires  atypiques  au  cours  de 
l’insufiisance  cardiaque  (3).  Il  met  en  valeur  l’élar¬ 
gissement  de  Q-R-S,  les  encoches,  l’inversion  de 
l’onde  T  et  insiste  sur  la  dépression  profonde  de 
l’onde  Q  en  Dm  qui  semble  traduire  une  altération 
de  la  fonction  myocardique.  Le  pronostic  de  ces 
diverses  anomalies  est  grave. 

Lutembacher  montre  que  la  courbe  ventriculaire 
normale  de  la  grenouille  n’est  pas  un  bigramme  mais 
mie  courbe  bipolaire  traduisant  les  variations  élec¬ 
triques  qui  se  produisent  aux  deux  électrodes  pen¬ 
dant  la  progression  de  l’onde  d’excitation  d’mie  élec¬ 
trode  à  l’autre  (4). 

Lombardini  résume  les  différentes  thèses  émises 
sur  l’onde  T  et  expose  que  cette  onde  T  résulte  des 
réactions  physico-chimiques  inverses  de  celles  qui 
résultent  du  déséquilibre  produit  par  l’excitation. 
T  varie  dès  qu’une  cause  modifie  localement  le 
métaboHsme  cellulaire  (5). 

Comme  nous  l’avons  signalé  par  ailleurs, 
MM.  Lesné,  Clerc  et  Zadoc-Kahn  ont  rapporté  deux 
exemples  de  dissociation  auriculo-ventriculaire,  com- 

(1)  RouiiiîK  et  Heim  de  Balsac,  Cahier  de  radiologie, 
octobre  1933.  —  Surmont,  Ibid. 

(2)  Routier  et  Heim  de  Balsac,  Presse  me'dieale,  18  no¬ 
vembre  1933. 

(3)  Clerc,  Valeur  pronostique  de  cercaines  anomalies 
du  complexe  ventriculaire  au  cours  de  l’insuffisance  cardia¬ 
que  (Congrès  international  de  Prague,  juin  1933). 

(4)  Butembacher,  Études  électrocardiographiques  :  les 
courbes  monopolaires  (Annales  de  médecine,  juillet  1933). 

(5)  hOMBARDiNi,  Une  autre  théorie  sur  l’onde  T  (Archives 
du  cœur,  septembre  1933). 


plication  peu  fréquente,  au  cours  de  la  diphtérie. 
On  ne  la  trouve  que  dans  2  à  4  p.  100  des  cas,  alors 
que  les  anomalies  électrocardiograpliiques  se  ren¬ 
contrent  dans  30  à  40  p.  100.  C’est  im  signe  de 
gravité,  de  toxicité  particulière,  à  évolution  presque 
toujours  fatale  (6). 

Chez  un  aortique  ne  présentant  que  des  trouble,s 
peu  accusés,  M.  Langeron  a  pu  porter  mi  pronostic 
grave  en  raison  des  troubles  de  conduction  auriculo- 
ventriculaire.  La  mort  subite  est  survenue  quelque 
temps  après  (7). 

L'électrocardiographie  dans  l’angine  de  poitrine 
a  déjà  fait  l’objet  de  travaux  assez  nombreux  les 
années  précédentes.  R.-L.  Hamilton  et  H.  Robertson 
pubhent  une  observation  détaillée  d’mi  malade  avec 
tracés  électrocardiographiques  pris  durant  mie 
crise  d’angine  de  poitrine,  après  la  crise,  et  durant 
une  seconde  crise,  ceUe-ci  fatale,  le  tracé  étant  enre¬ 
gistré  avant,  pendant  et  après  la  mort  du  malade. 

On  note  d'abord  la  cessation  des  contractions 
auriculaires  ;  la  mort  a  lieu  dans  la  fibrillation  ventri¬ 
culaire.  L'étude  du  tracé  montre  que  la  cessation  des 
fonctions  cardiaques  n’est  pas  contemporaine  de  la 
mort  constatée  cUniquement,  mais  qu’elle  lui  est 
postérieure,  ce  qui  explique  l’action  des  injections 
d’adrénaline  après  la  mort  apparente  (8). 

Lian,  Golblin  et  Steinberg  admettent  que  la  cons¬ 
tatation  en  dérivation  III  de  l’isodiphasisme  de 
Q-R  constitue  mie  présomption  considérable  en 
faveur  de  l’existence  d’un  angor  cardio-artériel, 
c’est-à-dire  coronarien.  Dans  ce  cas,  la  partie 
hiitiale  du  complexe  ventriculaire  est  composée 
exclusivement  de  deux  accidents  égaux  l’un  à  l’autu', 
le  premier  négatif  Q,  le  second  positif  R. 

M.  Clerc  revient  sur  la  question  et  note  qu’il  ne 
s’agit  pas  d’un  fait  nouveau.  Ilfautde  plus,  pour  que 
l’anomalie  ait  de  la  valeur,  que  l’altération  re,ste 
isolée  à  l’exclusion  de  toute  anomalie  des  complexes 
ventriculaires  dans  les  autres  dérivations.  M.  Pezzi 
,  insiste  sur  l’importance  clinique  de  l’accentuation 
de  l’onde  Q  en  Dm  dans  les  cas  de  lésion  corona¬ 
rienne  (9). 

L’arythmie  complète  est  rare  au  cours  des  mala¬ 
dies  infectieuses.  Aubertin  et  Livierato  constatent 
de  la  tachyar5d;lunie  au-  coius  d’une  pneimionie  : 
le  tracé  fait  découvrir  un  fibrillo-flutter  typique. 
Évolution  favorable  (10). 

(6)  RESNÉ,  Clerc,  Zadoc-Kahn,  l,a  dissociation  auriculo- 
ventriculaire  au  cours  de  la  diphtérie  (Paris  médical,  6  mai 

1933)- 

(7)  Rangeron,  Mort  subite  chez  un  malade  atteint  de 
lésion  aortique  avec  troubles  de  conduction  auriculo- 
ventriculaire  (Paris  médical,  13  mai  1933). 

(8)  R.-U.  Hamilton,  H.  Robertson,  Electrocardiogram¬ 
mes  dans  l’angine  de  poitrine  (Canadian  medical  Association 
Journal,  Montréal,  août  1933). 

(9)  UiAN,  Golblin,  Steinberg,  Valeur  de  l’isodiphasismc 
de  Q-R  eu  dérivation  HI  pour  le  diagnostic  de  l’angine  de 
poitrine  d’origine  cardio-arLérlelle  (Soc,  méd.  hôp.  Paris, 
lor  décembre  1933. 

(10)  Aubertin  et  Rivierato,  Arythmie  complète  par 
fibrillo-flutter  au  cours  d’une  pneumonie  (Soc.  méd.  hâp. 
Paris,  5  mai  1933)- 
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Imbert  a  réalisé  un  dispositif  expérimental  avec 
circulation  artificielle  d’eau  salée  dans  des  bassins 
contenant  du  mercure.  I^a  circulation  étant  rythmée 
par  une  poire  en  caoutchouc,  Imbert  obtient  des 
tracés  électrocardiographiques  qui  rappellent  de 
très  près  les  tracés  normaux,  sauf  l'accident  P  qui 
est  tout  à  fait  exceptionnel  (i). 

P.-C.  Wood  et  Ch.-C.  Wolferth  démontrent  que 
l’absence  de  modifications  de  l’intervalle  R-S-T,  à 
la  suite  d’un  infarctus  antérieur  du  myocarde,  n’est 
pas  dû  au  fait  qu’il  ne  s’est  pas  prodmt  de  change¬ 
ment  dans  le  courant  d'action  mais  simplement  à 
un  défaut  d’enregistrement.  Ils  proposent  des  élec¬ 
trodes  placées  devant  et  derrière  le  thorax.  On  voit 
alors  apparaître  des  accidents  non  perçus  par  les 
procédés  habituels  (2). 

Palkiewicz  décrit  des  courbes  électrocardio¬ 
graphiques  avec  changement  lent  et  cyclique  de 
l’onde  auriculaire  qu’il  rapporte  à  un  rythme  sinusal 
avec  propagation  anormale  du  stimulus  au  travers 
du  myocarde  auriculaire.  Cette  explication  est  corro¬ 
borée  par  le  fait  de  la  constance  des  périodes  auricu¬ 
laires  et  par  les  expériences  de  Condorelli  qui  a 
démontré  que  des  changements  cycliques  de  l’onde  P 
apparaissaient  chez  le  chien  après  application  de 
phénol  sur  la  région  du  sinus  (3). 

h’étude  des  modifications  électrocardiographi. 
ques  dans  les  intoxications  par  les  solvants  a  permis 
à  Cæcury  de  noter  xm  rythme  nodal  à  ondes  P  varia¬ 
bles  et  des  ondes  T  coronariennes  en  Dm.  La  sec¬ 
tion  des  vagues  ou  l’injection  d’un  milligramme 
d’adrénaline  prévenait  les  manifestations.  I/auteur 
en  conclut  qu’elles  sont  dues  à  l’excitation  du  centre 
vagal  par  voie  sanguine  ou  par  stimulation  des  ra¬ 
meaux  pituitaires  (4) . 

D.  Routier  et  J.  Lequine  insistent  stu  l’importance 
sémiologique  de  l’électrocardiogramme  au  cours  des 
atteintes  myocardo-coronariennes.  A  l’aide  de  beaux 
tracés,  ils  décrivent,  les  différents  accidents  de  la 
courbe  électrique  qui  se  produisent  dans  les  cas  de 
thrombose  coronarienne  et  qui  suivant  leurs  carac¬ 
téristiques  permettent  im  diagnostic  de  localisation 
de  cette  thrombose.  Ils  concluent  en  soulignant  l’im¬ 
portance  de  l’examen  électrique  dans  toutes  les 
affections  où  le  myocarde  est  en  jeu,  alors  même  que 
l’examen  objectif  le  plus  complet  ne  révèle  aucime 
anomalie  {5). 

(1)  IMBERI,  Électrocardiographie  artificielle  (Arch. 
Soc.  sciences  méd.  Montpellier,  5  mal  1933). 

(2)  P.-C.  Wood  et  Ch.-C.  Wolferth,  Occlusion  expéri¬ 
mentale  des  coronaires,  insuflSsance  des  trois  dérivations 
conventionnelles  pour  enregistrer  les  changements  caracté¬ 
ristiques  du  courant  d’action  dans  certaines  régions  du  myo¬ 
carde  {Arch.  of  iniern.  méd.,  mai  1933). 

(3)  A.  Palkiewicz,  Troubles  de  la  conduction  intra-auri- 
culaire  {Deutsche  Arch.  jür  klinischc  Medisin,  17  juin  1933). 

(4)  Cæcury,  Modifications  électro-cardiographiques  dans 
les  intoxications  par  les  solvants.  {Cuore  e  circulaxione, 
juillet  1933). 

(5)  D.  Routier  et  J.  Lequine,  Importance  sémiologique 
de  l’électrocardiogramme  au  cours  des  atteintes  myocardo- 
coronariennes  {Presse  médicale,  21  février  1934). 


Troubles  du  rythme- 

Comme  chaque  année,  les  troubles  du  rythme  ont 
donné  lieu  à  tm  certain  nombre  de  publications  et 
nous  assistons  au  «  défrichement  »  de  ces  questions 
restées  longtemps  dans  l’ombre  et  dans  la  confusion, 
mais  que  l’électrocardiographie  permet  de  jour  en 
jour  de  mieux  individualiser. 

Le  block  cardiaque  congénital,  dont  il  n’existe  que 
44  cas  dans  la  littérature  et  dont  6  seulement  ont  été 
suivis  d’autopsie,  fournit  à  W.  Yater,  J.  Lyon  et 
P.  Mac  Nabb  l’occasion  de  publier  un  article  fort 
documenté  et  intéressant  à  l’occasion  d’une  nouvelle 
observation.  Il  semble  que  l’affection,  soit  due  dans 
la  grande  majorité  des  cas  à  mie  anomalie  congé¬ 
nitale  du  faisceau  de  His  liée  presque  toujours  à 
un  hiatus  de  la  cloison  interventriculaire.  Danç 
l’observation  publiée  le  block  était  lié  à  un  hiatus 
de  la  cloison  avec  disparition  presque  totale  du 
faisceau  de  His  ;  protocole  d’autopsie  et  étude 
histologique  (6). 

P.  Veil  et  S.  Duguet  présentent  une  ardente  dé¬ 
fense  de  la  théorie  de  la  polysystoUe.  Pour  eux,  la 
polysystolie  est  im  signe  de  résistance  ventriculaire  à 
l'inhibition  menaçante  :  c’est  pourquoi  salves  et 
tachycardies  polymorphes  sont  d’un  pronostic 
d’autant  plus  sévère  qu’elles  surviennent  sur  un 
rythme  lent,  avec  des  complexes  ventriculaires  alté¬ 
rés.  Ils  considèrent  que  la  rythmologie  doit  actuelle¬ 
ment  se  consacrer  à  l’étude  des  complexes  ventricu¬ 
laires  anormaux  considérés  en  dehors  des  lésions  des 
branches. 

La  difficulté  du  diagnostic  de  flutter  auriculaire 
est  soulignée  par  Sémerau-Semianov^ski,  H.  Rasolt 
et  K.  Rachon  (7) .  Dans  le  cas  publié  ;  rythme  auricu¬ 
laire  à  200,  ondes  P  divisées  au  sommet  de  P  par 
une  incision  ;  association  des  oscillations  ondulantes 
de  la  conductibilité  aux  périodes  caractéristiques 
bloc  de  2  ;i  et  de  4  .'i.  Coexistence  d’un  blocage  tran¬ 
sitoire  de  la  branche  droite  du  faisceau  de  His. 

Les  accidents  syncopaux  provoqués  par  les  trou¬ 
bles  du  rythme  cardiaque  ne  sont  pas  l’apanage 
exclusif  du  blocageventriculairetelqu’onlerencontre 
dans  le  syndrome  d’Adams-Stokes.  Dumas  et  Benoit 
rapportent  l’observation  d’ime  femme  de  quarante 
ans  sujette  à  des  accès  de  rythme  couplé  transitoire 
avec  accidents  vertigineux  et  S3mcopaux  et  abaisse¬ 
ment  de  tension  artérielle  de  19-10  à  13-9.  Dumas 
fait  remarquer  que  le  rythme  couplé  du  cœur  donne 
lieu  à  un  faux  pouls  lent,  pouls  passant  de  70  à  35, 

(6)  W.  Yater,  J.  Lyon,  P.  Mac  Nabb,  Le  block  cardia¬ 
que  congénital.  Revue  générale  et  exposition  du  second  cas 
de  block  complet  du  cœur  étudié  par  coupes  en  série  du 
système  conducteur  {Journal  of  Americ.  med.  Assoc.  t:  C, 
n»  23,  10  juin  1933). 

(7)  Sémerau-Semianowski,  a.  Rasolt  et  K.  Rachon, 
Contribution  à  l’étude  des  confins  du  flutter  et  de  la  tachy¬ 
cardie  auriculaire.  Flutter  lent  avec  oscillation  ondulante 
de  la  conductibilité  et  lésion  de  la  branche  droite  du  faisceau 
de  His  {Polskie  Archiwum  médycyny  Wetvnelrznej,  t.  IX, 
n”  4.  1933). 
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condition  circulatoire  susceptible  de  réaliser  l’isché- 
inie  bulbaire  au  même  titre  que  l’Adams-Stokes, 
Traitement  ;  adrénaline,  sobi-camplrre.  Disparition 
des  accidents  (i). 

C.  Dian  envisage  les  caractères  cliniques  et  pliono- 
cardiographiques  des  ryilunes  physiologiques  à 
trois  temiJS,  dédoublement  du  premier  bruit,  dédou¬ 
blement  du  deuxième  bruit,  troisième  bruit  du  cœur. 
11  conclut  en  considérant  le  dédoublement  du 
deuxième  bruit  comme  basilaire  et  sigmoïdien  et 
en  classant  le  troisième  bruit  du  cœur  comme  apexien 
et  mitral  (2), 

Une  observation  clinique  et  électrocardiogra- 
phique  de  tachycardie  paroxystique  d'origine  ventri¬ 
culaire  chez  un  enfant  de  douze  ans  sans  insuffisance 
cardiaque  est  publiée  par  Navarro  et  Huergo  {3). 

J.  Decourt  et  M.  Bascourret signalent  que  la  notion 
de  bradycardie  d’orighie  gastro-intestinale  est  beau¬ 
coup  moins  répandue  que  celle  de  tachycardie.  Ils 
fontime  étude  de  ces  bradycardies  d’origine  diges¬ 
tive  (4). 

Dutembacher  publie  deux  observations  de  tachy¬ 
cardie  sinusale  à  grande  fréquence  avec  modifications 
évolutives,  tachycardie  caractérisée  par  un  rythme 
auriculaire  permanent  à  260  emdron,  dirigé  par 
le  sinus.  Le  traitement  digitalique  ralentit  le  rytlune 
ventriculaire  à  la  faveur  d’un  bloc  progressif  du 
faisceau  de  His,  qui  donne  lieu  à  im  rytlune  bigéminé 
ventriculaire  lequel  ne  contre-indique  en  rien  la 
poursuite  du  traitement  digitalique.  Dans  ime 
seconde  période  avec  tachycardie  sinusale  à  150, 
la  digitaline  agit  directement  sm  le  sinus,  déter¬ 
minant  une  brady-arytlunie  sinusale  {5). 

Géraudel,  Laignel-Lavastine  et  Y.  Boquieii  font 
une  étude  anatomo-clinique  très  complète  d’un  cas 
d’Adams-Stokes  avec  pauses  ventriculaires  considé¬ 
rables  :  quarante  secondes  notées  une  fois,  trente  à 
trente-cinq  secondes  fréquemment.  Commentaires 
détaillés  des  tracés  électro-cardiographiques  (6). 

Pezzi  met  en  évidence  l’onde  P  négative  après  R 
sur  les  tracés  à  rytlune  normal  et  en  tire  argument 
pour  la  défense  de  la  théorie  dualiste  du  stimulus 
cardiaque  (7). 

(1)  A.  Dumas  et  Benoit,  Syncope  par  rythme  couplé 
transitoire  {Soc.  viéd.  des  hâp.  de  Lyon,  21  novembre  1933). 

(2)  C.  Dian,  Les  rythmes  cardiaques  physiologiques  à 
trois  temps  (Soc.  méd.  des  hôp.  Paris,  12  janvier  1934). 

(3)  J--C-  Navarro  et  C.-A. Huergo,  Tachycardieparoxys- 
tique  d’origine  ventriculaire  chez  un  enfant  de  douze  ans 
(Presse  méd.  Argentine,  n"  22,  31  mai  1933). 

(4)  J.  Decourt  et  M.  Bascourret,  I,cs  bradycardies  au 
cours  des  affections  gastro-iuicstinales  (Journal  méd.  fran¬ 
çais,  t.  XXr,  n»  9,  septembre  1932). 

(5)  Lutembacuer,  Tachycardies  sinusales  à  grande 
fréquence.  Modifications  évolutives  (Presse  médicale,  n»  56 
15  juUlet  1933). 

(6)  Géraudel,  Laignel-Lavastine  et  Y.  Boquien, 
Un  cas  d’Adams-Stokes.  Longues  pauses  ventriculaires. 
Tracés  de  transition  entre  les  deux  types  de  dissociation 
(Arch.  mal.  du  cœur,  janvier  1933). 

(7)  PEZZI,  Sur  un  accident  particulier  de  ,1’électrocardio- 
gramnie.  L’onde  P  négative  après  R.  sur  les  tracés  à  rythme 
normal  (Arch.  mal.  du  cœur,  janvier  1933). 


A.  van  Bogaert  expo.se  au  cours  de  deux  mémoires 
remarquablement  doctunentés  et  conduits  ses  recher¬ 
ches  personnelles  sur  la  chronaxie  et  les  troubles  de 
conduction  auriculo- ventriculaire. 

La  chronaxie  liisienne  semble  régler  pour  la  plus 
grande  partie  la  vitesse  de  conduction  de  l’onde 
d’excitation  des  oreillettes  vers  les  ventricules.  La 
chronaxie  myocardique  semble  ne  pas  mtervenir. 
On  peut  admettre,  dans  une  certaine  mesure,  que  les 
dissociations  auriculo-ventriculaires  apparaissent 
lorsque  le  rapport  initial  des  excitabilités  cardiaques 
s’est  modifié,  à  condition  que  cette  modification 
se  soit  faite  aux  dépens  de  la  chronaxie  hisienne. 
Malgré  que  ses  expériences  ne  semblent  pas  donner 
raison  au  mécanisme  essentiellement  myocardique 
de  l’élargissement  de  Q-R-S  de  l’ électrogramme 
ventriculaire,  A.  van  Bogaert  se  ralUe  à  la  concep¬ 
tion  classique  à  laquelle  Maliaimarécemment  apporté 
une  démonstration  anatomique  remarquable,  à 
savoir  que  les  altérations  de  la  phase  Q-R-S  de 
l’électrogramme  ventriculaire  sont  toujours  l’ex¬ 
pression  d’mi  trouble  des  fonctions  du  tissu  auto¬ 
nome  (8). 

Une  intéressante  observation  de  tachycardie 
ventriculaire  par  salves  extrasystoliques  est  exposée 
par  Qerc,  Robert  Lévy  et  B.  Zadoc-Kahn  (9). 

Géraudel  exjiose  au  long-  de  deux  mémoires  sa 
théorie  de  la  dissociation  auriculo-ventriculaire  par 
double  commande  qui  permet  de  grouper  des  tracés 
paraissant  très  différents  mais  qui  en  réalité  tra¬ 
duisent  tous  un  même  trouble  du  mécanisme  car¬ 
diaque  caractérisé  par  la  sub,stitution  à  la  commande 
unique  normale  entraînant  conjointement  l’oreil¬ 
lette  et  le  ventricule,  de  deux  commandes  distinctes 
fonctionnant  respectivement  à  leur  rytlune  propre 
et  entraînant  l’une  l’oreillette,  l’autre  le  ventri¬ 
cule  (10). 

Laubry  et  Lequime,  à  propos  d’mi  cas  de  disso¬ 
ciation  auriculo-ventriculaire  à  rytlune  ventricu¬ 
laire  rapide,  font  une  discussion  diagnostique  et 
pathogéifique  serrée  de  l’affection,  commentent  les 
tracés  et  concluent  que  cette  accélération  du  rythme 
ventriculaire  signe  le  caractère  évolutif  de  la 
lésion  (il). 

P.  Meyer  a  pu  recueillir  im  tracé  électro-cardio¬ 
graphique  au  moment  de  la  mort  d’un  malade  atteint 
de  myocardite  chronique  et  succombant  à  ime  fibril¬ 
lation  ventriculaire  (12). 

(8)  A.  VAN  Bogaert,  Chronaxie  et  troubles  de  la  conduc¬ 
tion  auriculo-ventriculaire.  Chronaxie  et  modifications  de  la 
phase  rapide  de  l’électrogranime  ventriculaire  (Arch.  mal.  du 
cœur,  février-mars  1933). 

(9)  Clerc,  R.  I,évy,  Zadoc-Kahn,  Tachycardie  ventri¬ 
culaire  habituelle  par  salves  extrasystoliciues  mouomoriihes. 
Mort  subite  (Arch.  mal.  du  cœur,  avril  1933). 

(10)  Géraudel,  La  dissociation  auriculo-ventriculaire  par 
double  commande  (Arch.  mal.  du  cœur,  mai-juin  1933). 

(11)  Ch. Laubry  et  J.  Lequime,  A  propos  d’un  cas  de  disso¬ 
ciation  auriculo-ventriculaire  à  rythme  ventriculaire  rapide 
(Arch.  mal.  du  cœur,  juin  1933). 

(12)  P.  Meyer,  Mort  subite  par  fibrillation  ventriculaire 
au  cours  d’une  myocardite  chronique  enregistrée  à  l’électro¬ 
cardiographe  (Arch.  mal.  cœur,  janvier  1934). 
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Doumer  publie  un  intéressant  tracé  de  tachycardie 
paroxystique  nodale  avec  rm  bloc  partiel  sous- 
odal  à  type  2:1.  On  note  au  cours  de  cet  électro- 
cardiogranime  des  ondes  P  négatives  qui  différen¬ 
cient  le  tracé  du  flutter  simple  (i). 

Une  observation  de  pouls  lent  permanent  par 
dissociation  auriculo-ventriculaire  avec  atypie  de 
Q-R-S  est  publiée  par  Montes  Pareja  qui  fait 
ressortir  l’instabilité  du  blocage  et  l'efficacité  du 
stimulus  auriculaire  lorsqu’il  tombe  dans  rme  période 
d’excitabilité  super-normale  des  ventricules  (2). 

Pruclie  étudie  le  réflexe  oculo-cardiaque  et  note 
un  effet  distinct  sur  les  deux  cardio-nectems.  Cet 
effet  peut  être  très  marqué  sur  le  seul  atrio-necteur, 
il  peut  être  simultané  et  égal  sur  les  deux  necteurs. 
Jamais  il  n’est  prépondérant  sur  le  ventriculo- 
necteur  (3). 

Jacques  Louvel  insiste  sur  le  rôle  d’épine  irrita¬ 
tive  que  forment  les  thromboses  veineuses  évolutives 
et  en  voie  de  cicatrisation  dans  la  production  des 
troubles  du  rythme  cardiaque  —  tachycardies, 
extrasystoles  —  qui  accompagnent  et  font  suite 
aux  phlébites.  Il  groupe  sous  le  vocable  de  «  réflec¬ 
tivité  phlébo-cardiaque  »  tous  ces  incidents  justi¬ 
ciables,  d'après  l’auteur,  d’une  thérapeutique  séda¬ 
tive  d’autant  plus  opportune  que  l’immédiate  gra¬ 
vité  de  certains  incidents  embohques  n’est  pas  tou- 
jom-s  justifiée  par  les  vérifications  anatomiques  et 
relève  en  grande  partie  de  réflexes  inhibiteurs  qui 
trouvent  dans  ce  dangereux  état  d'instabilité 
cardio- vasculaire  leur  meilleur  terrain  d'éclosion  (4). 

Routier  et  Thiroloix  consacrent  une  monographie 
à  l’arythmie  complète  dont  ils  font  une  claire  étude 
d’ensemble  basée  sur  de  beaux  tracés  électrocardio¬ 
graphiques  et  des  clichés  radiographiques  intéres¬ 
sants  (5). 

Pression  artérielle. 

Les  études  sur  la  pression  artérielle,  les  recher¬ 
ches  expérimentales  ou  cliniques  sur  l'étiologie  et 
la  pathogénie  de  l’hypertension,  les  travaux  sur  le 
retentissement  des  modifications  tensionnelles  et 
sur  les  causes  capables  de  faire  varier  le  niveau  habi¬ 
tuel  des  pressions  constituent  chaque  année  tme  des 
plus  importantes  contributions  apportées  par  les 
chercheurs  et  les  cliniciens  aux  différents  chapitres 
de  la  patliologie  cardio-vasculaire. 

Nous  ne  pouvons  songer,  ici  moins  qu’aUleurs,  à 
envisager  tous  les  travaux  publiés  au  cours  de 
l’année.  Même  en  nous  bornant  aux  principaux, 

(1)  Doumer,  Tacliycardie  paroxystique  nodale  avec  block 
partiel  sous-nodal  {ArcJi.  du  cœur,  septembre  1933). 

(2)  M.  Pareja,  Période  de  restauration  supernormale 
dans  une  dissociation  auriculo-ventriculaire  complète  (Arch. 
mal.  du  cœur,  juin  1933). 

(3)  Pruche,  Le  réflexe  oculo-cardiaque  [Arch.  du  cœur, 
décembre  1933).  . 

(4)  Jacques  Louvel,  Réflectivité  phlébo-cardiaque  [Presse 
médicale,  n»  34,  29  avril  1933). 

(5)  Routier  et  Thiroloix,  L’arythmie  complète  [La 
Pratique  médicale  illustrée.  Doin  édit.,  janvier  1934). 
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nous  dépasserions  les  limites  de  cette  revue  ;  aussi  ne 
citerons-nous  que  ceux  nous  ayant  paru  plus  spécia¬ 
lement  originaux  ou  intéressants. 

G.  Étienne  et  G.  Richard  mettent  en  valeur  le 
facteur  hérédité  dans  l’hypertension.  Dans  une 
famille  24  sujets  répartis  sur  quatre  générations  ont 
présenté  des  accidents  d’hypertension.  Dans  une 
autre  1 8  sujets  répartissur  troisgénérationssontmorts 
d’accidents  dus  à  l’hypertension  (6). 

H.  Kürten  insiste  également  sur  le  rôle  de  premier 
plan  de  l’hérédité  dans  l’hypertension  (7).  Il  pubhe 
des  arbres  généalogiques  étabUssant .  la  fréquence 
extraordinaire  de  l’hypertension,  de  l’artériosclé¬ 
rose  dans  certaines  familles,,  ces  états  pathologiques 
se  manifestant  de  plus  en  plus  précocement  à  mesure 
que  la  tare  héréditaire  s’accentue. 

-Une  intéressante  observation  de  Clifford  Hoyle 
concerne  un  garçon  de  quatorze  ans  ayant  une  ten¬ 
sion  de  20-12,5,  légère  albuminurie,  azotémie  nor¬ 
male  ;  ni  cylindres,  ni  hématies,  ni  pus.  Des  recher¬ 
ches  de  laboratoire  sur  le  chat  et  les  grenouilles 
montrèrent  que  l’urine  de  ce  malade  produisait  une 
élévation  considérable  de  la  pression.  CeUe-ci  sem¬ 
blait  due  à  l’action  sur  les  terminaisons  des  nerfs 
vaso-constricteurs  d’ime  substance  spéciale  contenue 
dans  l’urine.  Des  expériences  de  contrôle  avec  des 
urines  d’autres  hypertendus  n’ont  rien  donné. 
Pour  certains  auteurs,  il  s’agirait  d’une  substance 
spéciale  provenant  des  reins; pour  d'autres,  il  s’agi¬ 
rait  d’acides  aminés  (8), 

E.  Dicker  apporte  une  importante  contribution 
à  la  question  des  substances  extraites  de  l’urine  des 
sujets  normaux  et  des  malades  hjqiertendus.  De 
l’urine  normale  on  peut  extraire  deux  agents,  l’un 
hypertenseur,  l’autre  hypotenseur.  L’extrait  alcoo¬ 
lique  d’urine  d’adultes  normaux  provoque  une 
hjTperterision  de  quatre  à  cinq  minutes.  L’extrait 
alcoolique  d’urine  des  hypertendus  «  pâles  »  a 
toujours  provoqué  une  hypotension  de  grande 
amplitude  et  de  longue  durée.  L’extrait 
alcoolique  d’urine  des  artériosclérenx  n’a  pra¬ 
tiquement  pas  d’action.  Il  est  impossible  actuel¬ 
lement  d’expliquer  autrement  que  par  des 
hjqiothèses  l’action  des  extraits  urinaires  sur  la 
pression  sanguine.  Néanmoins  cette  étude  met  en 
évidence  des  faits  très  constants  et  qui,  par  consé¬ 
quent,  doivent  avoir  une  action  biologique  {9). 

MM.  Laubry  et  J.  Walser  reprennent  la  théorie 
rénale  de  l’hypertension  et  concluent  qu’il  existe 

(6)  G.  ÉTIENNE  et  G.  Richard,  L’hérédité  chez  les  hyper¬ 
tendus  [Bull.  Acad,  méd.,  9  mai  1933). 

(7)  A.  Kurten,  La  forme  tardive  et  la  forme  précoce  de 

l’hypertension  essentielle  à  la  lumière  de  la  doctrine  de 
l’hérédité  humaine  [Zentralblatt  f,ür  innef  e.  Medizin.,  t.  LIV, 
n»  18,  6  mai  1933).  . 

(8)  Clifrord-Hoyle,  Un  cas  d’hypertension  chez  un 
adolescent  avec  excrétion  dans  les  urines  d’une  substance 
analogue  à  l’adrénaline  [The  Lancet,  29  juillet  1933). 

(9)  E.  Dicker,  Modifications  de  la  pression  artérielle 
après  injection  de  substances  extraites  de  l’urine  des  sujets 
normaux  et  des  malades  hypertendus  [Presse  médicale, 
n»  49,  21  juin  1933). 
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de  nombreuses  hypertensions  indépendantes  de 
toute  altération  rénale  tant  fonctionnelle  qu'ana¬ 
tomique.  Il  existe  par  opposition  de  nombreuses 
atteintes  rénales  sans  hypertension.  Un  grand  nombre 
d’h3rpertensions  cependant  coïncident  avec  les  trou¬ 
bles  de  la  fonction  rénale.  M.  Uaubry  exprime  l'idée 
que  le  véritable  rôle  du  rein  est  d'aider  à  l'hyper¬ 
tension  et  non  de  la  produire  de  toutes  pièces  (i). 

R.  Olivier,  J.  MeiUère  et  M.  Albeaux-Pernet  rap¬ 
portent  deux  observations  d'h)q)ertension  paroxys¬ 
tique,  l'une  pmre  guérie  par  l'ablation  d'rme  smré- 
nale,  l'autre  d'hypertension  permanente  avec  pous¬ 
sées  paroxystiques.  I<a  surrénalectomie  a  supprimé  les 
poussées  et  stabilise  rh5q)ertension  permanente  (2). 

P.-C.  Arrillaga  et  J.  Espejo  Sola  explorent  le 
système  nerveux  végétatif  par  les  épreuves  à  l'adré¬ 
naline  et  à  l'atropine  et  notent  les  modifications 
tensionnelles.  L'adrénaline  injectée  à  la  dose  d'un 
milligramme  élève  transitoirement  la  tension  chez 
nombre  de  sujets  normaux  ou  hypertendus.  Mais 
chez  un  nombre  presque  égal,  elle  l'abaisse.  L’atro¬ 
pine,  à  la  même  dose,  produit  constamment  une 
chute  tensionnelle  (3). 

J.  Carbonel  reprend  dans  sa  thèse  l’exposé  des 
différentes  théories  pathogéniques  de  l’hyperten¬ 
sion  et  étudie  spécialement  le  rôle  du  système 
neuro-végétatif.  Injectant  à  des  hypertendus  un 
quart  de  milligramme  d’adrénaUne  intramusculaire, 
il  a  constaté  22  fois  sur  24  im  abaissement  de  la 
tension  qui  débute  mi  quart  d’heure  environ  après 
l’injection  et  qui  varie  de  2  à  6  centimètres  de  Hg 
pour  la  maxima.  Ce  déséquilibre  neuro-végétatif 
paraît  un  factem  important  dans  la  pathogénie  de 
l’hypertension  artérielle  permanente  (4). 

L.  de  Gennes  étudie  la  fonction  rénale  au  coms 
des  hypertensions  paroxystiques.  Celles-ci  réalisent 
en  effet  une  véritable  expérience  de  physiopathologie 
humaine.  Les  troubles  apparents  d'insuffisance  rénale 
au  coms  des  crises  hypertensives  pmoxystiques 
peuvent  être  liés  dans  certains  cas,  non  à  une  lésion 
anatomique  et  permanente  du  rein,  mais  à  un  trouble 
fonctionnel  dé  la  circulation  de  cet  organe.  Il  existe 
incontestablement  d’autre  pmt  des  hypertensions 
considérables  qui  ne  s’accompagnent  ni  d’albumi- 
nmie,  ni  d’altération  de  la  fonction  rénale.  Mais  il 
s’agit  alors  d’hypertensions  stables.  L.  de  Gennes 
démontre  qu’ime  hypertension  pmoxystique  d’ori¬ 
gine  nettement  extrménale  est  capable,  pom  peu 
qu’elle  se  prolonge  assez  longtemps,  de  déterminer 

(1)  Ch.  I, AUBRY  et  J.  Walser,  Hypertension  artérielle 
permanente  et  troubles  de  la  fonction  rénale  {Rapport  au 
Congrès  de  l'insuffisance  rénale,  Évian,  18-20  septembre 
1933)- 

(2)  R.  OnivmR,  J.  Meillère,  M.  Aubeaux-Fernet, 
Contribution  à  l’étude  des  rapports  de  l’hypertension  arté¬ 
rielle  et  de  l’insuffisance  rénale  (Évian,  18-20  septembre 
1933). 

(3)  F.-C.  Arrilbaoa  et  J.  Espezo-Soba,  I,es  épreuves  de 
l’adrénaline  et  de  l’atropine  et  là  tension  artériellé  {La 
Setnana  medica,  t.  XI,»  n»  34,  24  août  1933). 

(4)  J.  CARBONEE,  Considérations  sur  la  pathogénie  de 
l’hypertension  artérielle  permanentc.Thèse  de  Marseille,  1933. 


non  seulement  des  altérations  vasculaires,  mais 
encore  des  lésions  de  néphrite  banale  portant  sm 
le  tissu  interstitiel  et  sm  les  épithéhums  des  tu- 
buli  (5). 

Pendant  la  recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque, 
la  pression  maxima  monte  toujoms  (de  5  à  15  milli¬ 
grammes  Hg).  Geremia  et  Clfiorazzo  font  ime  étude 
de  la  question.  Ils  notent  l’augmentation  de  la 
minima  et  de  la  moyenne  dynamique,  celle-ci  res¬ 
tant  cependant  invariable  dans  la  moitié  des  cas. 
L’indice  osdllométrique  augmente  habituellement. 
Chez  les  hypertendus,  la  compression  oculaire  peut 
amener  une  augmentation  considérable  de  la 
maxima  (6). 

K.  Voit  et  J.  Cyba  ont  étudié  la  pression  arté¬ 
rielle  dmant  l’hyperventilation  et  la  respiration 
d’oxygène.  Les  personnes  normales  et  les  hypotendus 
demement  totalement  indifférents  à  l’épreuve.  Les 
h5rpertendus,  pm  contre,  réagissent  constamment 
pm  un  abaissement  léger  et  transitoire.  La  respi¬ 
ration  de  gaz  carbonique  détermhie,  d’après 
les  autems,  dans  les  trois  groupes  une  ascension 
nette  de  la  pression  (7).  Ceci  est  en  contradiction 
absolue  avec  les  travaux  de  Dautrebande  sm 
l’inhalation  embonique. 

M.  Roch,  E.  Martin  et  P.  Sciclomioff  (8)  ont  observé 
des  baisses  importantes  et  permanentes  de  la  pres¬ 
sion  mtérieUe  après  injections  intraveineuses  quoti¬ 
diennes  de  sérum  glucosé  hypertonique  à  20  p.  100  : 
400  centimètres  cubes  injectés  en  trois  quarts 
d’heme,  séries  de  10  à  20  piqûres. 

Les  auteurs  pensent  que  le  factem  principal  est 
l’excitation  du  pancréas.  On  sait,  en  effet,  que  les 
hormones  ayant  mie  action  dmable  sm  l’appareil 
cmdio-vasculaire’sout  sécrétées  en  même  temps  que 
l’insuline. 

Dans  les  névroses  tachycmdiques,  Tomniaire  et 
Nouguier  ont  constaté  ime  élévation  tensionnelle 
fréquente,  presque  uniquement  systolique,  générale¬ 
ment  parallèle  au  taux  rythmique.  Gallavmdin 
en  fait  la  manifestation  d’une  certaine  débilité 
sinusale.  C’est  une  affection  purement  fonctionnelle 
qui  n’a  aucun  caractère  évolutif  mais  qui  régresse 
exceptionnellement  si  le  malade  ne  veut  se  soumettre 
à  la  seule  thérapeutique  logique,  c’est-à-dire  mi 
entraînement  continu,  progressif  et  rigomeusement 
smveillé  (9). 

(5)  b.  DE  Gennes,  Étude  de  la  fonction  rénale  au  cours 
des  hypertensions  paroxystiques  {Presse  médicale,  n»  32, 
22  avril  1933). 

(6)  Geremia  et  CmoRAZzo  (de  Padoue),  Modification 
des  valeurs  de  pression  artérielle  et  de  l’ondée  oscillométrique 
pendant  la  compression  des  globes  oculaires  {Cuore  e  circo- 
lasione,  juillet  1933). 

(7)  K.  Voit  et  J.  Cyba,  I.a  pression  artérielle  durant 
l’hyperventilation  et  la  respiration  d’oxygéne  {Münchencr 
medùinische  Wochenschrift,  22  septembre  1933). 

(8)  M.  Roch,  b.  Martin,  F.  Sciclounoff,  Des  grandes 
injections  intraveineuses  de  glucose  et  de  leurs  effets  sur  là 
pression  artérielle  {Acad,  de  méd.,  24  octobre  1933). 

(9)  A.  Toürniaire  et  M.  NoNGUIer,  Tension  artérielle 
dans  les  névroses  tachycardiques  {Monde  médical,  17  juillet 
1933). 
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Jean  Gallois  fait  remarquer  qu’on  peut  déceler 
une  hypertension  artérielle  générale  inconnue,  par 
l’examen  oculaire  et  la  mesure  de  la  tension  arté¬ 
rielle  dans  l’artère  centrale  de  la  rétine.  L’hyper¬ 
tension  rétinienne  accompagne  précocement  une 
aggravation  de  l’état  général  (i). 

A.  Dumas  fait  une  étude  des  rapports  des  trois 
pressions,  il  précise  leur  valeur  réciproque  dans  les 
différents  états  pathologiques  et  montre  les  rensei¬ 
gnements  fournis  par  la  courbe  oscillométrique  sur 
les  modifications  dans  le  temps,  du  régime  circu¬ 
latoire  (2). 

R.  Wibauw  met  en  valeur  le  rôle  musculaire  actif 
de  l’artère  smr  la  tension  et  sur  la  propagation  du 
sang  (3). 

Debidour  et  R.  Dubois  étudient  à  l’aide  de  tracés 
la  pression  artérielle  sous  l’influence  des  apphca- 
tions  hydrothérapiques  et  des  procédés  calorifiques 
associés  (4). 

Pression  moyenne. 

Depuis  l’introduction  en  clinique  par  M.  Vaquez 
de  la  notion  de  pression  artérielle  moyenne,  les 
travaux  se  sont  multiphés  sur  la  question.  Cepen¬ 
dant  les  autemrs  ne  sont  pas  tous  d’accord  sur  le 
point  de  la  courbe  oscillométrique  où  l’on  doit  fixer 
la  pression  moyenne,  smr  les  facteurs  qui  font  varier 
ce  nouveau  critère,  sur  les  indications  qu’il  peut 
fomrnir. 

Poru:  Van  Dooren  la  valeiur  de  la  pression  moyemie 
est  le  plus  souvent  liée  à  celle  de  la  pression  mini¬ 
male  et  variable  comme  elle.  La  pression  moyenne 
est  anormalement  élevée  dans  l’athérome  vasculaire, 
bien  plus  que  dans  la  décompensation  cardiaque. 
L'auteur  estime  donc  que  l’élévation  de  la  pression 
moyenne  trouve  sa  cause  bien  plus  dans  les  phéno¬ 
mènes  périphériques  d’induration  ou  de  réplétion 
vasculaire  que  dans  l’insufSsance  cardiaque  (5). 

Laubry,  Beerens  et  A.  van  Bogaert  montrent  les 
rapports  du  niveau  de  la  tension  moyenne  intra- 
artérielle  avec  la  vitesse  de  chute  de  la  tension  systo¬ 
lique  à  la  périphérie  appréciée  sur  la  forme  du  pouls 
à  la  maxima  (6).  Ces  auteurs  ont  examiné  im  grand 
nombre  d’individus  normaux  et  ont  noté  la  tension 
moyenne  prise  dans  l’artère  fémorale.  Ils  fixent  cette . 

(1)  Jean  Gallois,  Angiophtalmologie.  Diagnostic  précoce 
de  l’hypertension  artérielle  par  l’examen  oculaire  '  (Soc.  de 
méd.  de  Paris,  25  novembre  1933).. 

(2)  A.  Dumas,  Valeur  des  variations  tensionnelles  pour 
l’estimation  des  lésions  du  myocarde.  {Congrès  international 
de  Prague,  juin  1933.  Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  sep¬ 
tembre  1933). 

(3)  R.  Wibauw,  Quelques  aspects  du  problème  de  l’hy¬ 
pertension  {Presse  médicale,  8  février  1933). 

(4)  Debidour  et  Dubois,  Ann.  Soc.  hydrologie  Paris, 
x6  janvier  1933. 

(5)  Van  Dooren  (Bruxelles),  Rapports  entre  la  pression 
moyenne  et  la  circulation  périphérique  {Presse  médicale, 

5  août  1933,  n»  62). 

-  (6)  Ch.  Laubry,  J.  Beerens  et  A.  Van  Bogaert,  Rela¬ 
tions  entre  la  tension  moyenne  intra-artérielle  et  la  forme  du 
pouls  chez  l’homme. 
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taision  moyenne  entre  7,5  et  9,5,  lemrs  observations 
concordant  sur  ce  point  avec  celles  de  Vaquez  et  de 
ses  élèves. 

A.  van  Bogaert,  J.  Beerens  et  L.  Samain  ont 
mesuré  450  pressions  moyennes  intra-artérielles. 
Ils  notent  l’influence  indéniable  des  pressions 
extrêmes,  le  rôle  de  la  minima  étant  plus  évident  et 
plus  important.  Cependant  ni  les  variations  de  la 
minima,  ni  celles  de  la  maxima  ne  sont  à  elles  seules 
capables  de  laisser  prévoir  le  taux'  de  la  tension  , 
moyenne  ni  de  justifier  toutes  ses  variations  (7). 

Un  ingénieux  artifice  a  permis  tout  récemment  à 
Tetelbaum,  Krinsky  et  Romanowa  de  prendre  par 
un  procédé  nouveau  la  pression  artérielle  moyenne. 
Dans  les  conditions  qui  se  trouvent  réalisées  au  niveau 
d’un  membre  comprimé,  le  système  capillaire  peut 
seulement  refouler  le  sang  dans  une  direction  —  dans 
les  veines  —  jusqu’au  niveau  de  la  pression  moyenne 
qui  existe  dans  le  système  artériel.  Le  bout  comprima 
de  la  veine  devient  ainsi  une  sorte  de  manomètre 
naturel  qui  indique  la  pression  artérielle  moyenne. 
En  déterminant  la  pression  à  ce  niveau,  on  obtient 
directement  la  pression  artérielle  moyenne  (8). 

L.  Grunenwald  a  consacré  ime  thèse  importante 
à  l’étude  de  la  pression  moyenne  dans  laquelle  il 
fait  im  excellent  exposé  de  la  question.  Il  a  spécia¬ 
lement  étudié  les  variations  de  la  pression  moyenne 
en  fonction  des  toni-cardiaques  dans  les .  états 
d’insuffisance  myocardique.  (9). 

S.  Fuhrmann  étudie  dans  sa  thèse  la  pression 
moyenne  chez  les  brightiques  œdémateux  et  les 
éclamptiques.  Il  considère  que  l’élévation  de  la 
pression  moyenne  est  consécutive  à  l’encombre¬ 
ment  des  espaces  lacunaires,  aussi  bien  dans  les 
néphrites  aiguës  que  dans  l’insuffisance  cardiaque 
ou  l’éclampsie.  Il  montre  la  valeur  de  la  tension 
moyenne  dans  l’étude  des  rapports  de  la  pression 
et  de  la  rétention  hydrochlorurée  (10). 

H.  Vaquez,  P.  Gley  et  M.  Mouquin  ont  récemment 
repris  l’étude  de  la  pression  moyenne  notée  à  l’oscü- 
lomètre  et  prise  directement  dans  l’artère.  Ils  con¬ 
cluent  à  l’exactitude  de  la  méthode  oscillométrique 
en  valeur  absolue  pour  les  artères  superficielles.  Ils 
mettent  en  garde  contre  les  causes  d’erreur  dues  à 
l’interposition  des  masses  musculaires  pour  les 
artères  profondes,  notamment  pour  la  fémorale  (ii). 

(7)  A.  Van  Bogaert,  J.  Beerens  et  L.  Samain,  Rapports 
entre  le  taux  de  la  tension  moyenne  intra-artérielle,  la  tension 
systolique  et  la  tension  diastolique. 

(8)  Tetelbaum,  Krinsky,  Romanowa,  Pression  veineuse 
au  niveau  d’un  membre  comprimé  comme  indicateur  de  la 
pression  artérielle  moyenne  {Presse  médicale,  30  décembre 

1933). 

(9)  L.  Grunenwald,  La  pression  moyenne  dans  les  états 
d’insuffisance  cardiaque.  L’influence  de  l’ouabaïne  et  de  la 
digitaline  en  applications  intraveineuses  sur  elle.  Thèse  de 
Strasbourg,  1933. 

(10)  S.  Fuhrmann,  Contribution  à  l’étude  de  la  pression 
artérielle  moyenne  en  particulier  chez  les  brightiques  œdé¬ 
mateux  et  les  éclamptiques.  Thèse  Paris,  1932. 

(11)  H.  Vaquez,  P.  Gley  et  M.  Mouquin,  Valeurs  com¬ 
parées  de  la  mesure  de  la  pression  moyenne  par  les  méthodes 
intra-artérielles  et  oscillométriques  {Soc.  biol.,  16  déc.  1933). 
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R.  Boucomont  expose  ses  recherches  sur  la  pres¬ 
sion  moyenne  dynamique.  L’indice  osciUométrique 
correspond  à  la  pression  moyenne  sur  le  schéma  de 
circulation  et  sur  l'animal.  L'auteur  vérifia  ce  critère 
sur  l'homme,  au  cours  d’amputations,  et  conclut 
que  la  plus  grande  oscillation  correspond,  comme 
pression,  à  la  valeur  de  la  tension  moyeime  mesurée 
au  manomètre  compensateur.  Il  vérifie  donc  l’exac¬ 
titude  de  la  méthode  osciUométrique  pour  la  me.sure 
de  la  pression  moyenne  (1). 

Endocardites. 

R.  Lutembacher  insiste  sxu  les  formes  très  lentes 
de  thromboses  cardiaques  et  relate  trois  observations 
très  intéressantes  avec  longue  survie  :  cinq  ans, 
sept  ans  et  sept  ans  (2). 

M.  Maurice  Renaud  avait  conclu  en  1926  à  l’xmi- 
cité  anatomique  des  processus  endocarditiques 
quelles  que  soient  les  formes  envisagées,  qui  toutes 
se  relient  par  des  transitions  insensibles.  Il  met  spé¬ 
cialement  en  lumière  (3)  l’importance  des  formes 
sclérosantes  et  thrombosantes,  à  évolution  chro¬ 
nique,  jusqu’ici  complètement  négligées,  et  apporte 
18  cas  avec  autopsies.  Pathologiquement,  les  endo¬ 
cardites  scléro-thrombosantes  représentent  mie 
localisation  majeure  des  processus  inflammatoires 
subaigus  et  chroniques  dont  est  faite  presque  toute 
la  pathologie  vasculaire. 

La  destruction  progressive  de  l’endocarde  et  des 
tissus  sous-jacents  aboutissant  à  la  perforation  est 
une  chose  rare.  Cependant  M.  Achard  en  rapporte 
quatre  cas  avec  perforation  de  diverses  localisa¬ 
tions  (4).  Communication  entre  le  ventricule  gauche 
et  l’oreUlette  droite,  entre  l’aorte  immédiatement 
au-dessus  des  sigmoïdes  et  l’oreillette  droite;  ulcé¬ 
ration  à  caractère  perforant  au  fond  du  nid  valvu¬ 
laire  d'une  sigmoïde  aortique  en  regard  de  la  paroi 
interne  de  l’oreiUette  droite  ;  perforation  de  la  sig¬ 
moïde  postérieure. 

La  tuberculose  ne  se  trouve  pas  souvent  chez  les 
cardiaques,  ni  les  affections  cardiaques  chez  les  tuber¬ 
culeux,  pensait-on  autrefois.  M.  Halbron  (5)  fait  une 
étude  très  complète,  clinique,  anatomo-pathologique 
et  thérapeutique  de  l’endocardite  tuberculeuse  ;  U 
en  rappelle  les  formes  très  diverses  et  la  diflSculté 
de  diagnostic  des  endocardites  par  infection  secon¬ 
daire  chez  les  tuberculeux.  Il  revient  sur  les  ancien¬ 
nes  conceptions  et  montre  la  fréquence  de  l’associa¬ 
tion  de  la  tuberculose  et  des  maladies  de  cœmr. 

Les  hémorragies  sous-endocarditiques  du  ventri- 

(1)  R.  Boucomont,  Gazette  médicale  de  France,  i«'  juillet 
1933- 

(2)  R.  Lutembacher,  Les  formes  très  lentes  de  la  tlirom- 
bose  cardiaque  (Presse  médicale,  18  novembre  1933). 

(3)  M.  Renaud,  Endocardites  scléro-thrombosantes  et 
leur  importance  en  pathologie  (5oc.  méd.  lîâp.  Paris,  séance 
du  12  janvier  1934). 

(4)  Ch.  Achard,  Endocardite  perfoiante  (Le  Monde 
médical,  i»r-i5  août  1933,  p.  845). 

(5)  P.  Halbron,  Tuberculose  et  endocardite  (Paris 
médical,  6  mai  1933). 


cule  gauche  ont  été  étudiées  par  Kiilbs  et  H.  Strauss 
sur  235  animaux  moins  d’une  demi-heure  après  la 
mort  (6).  Les  auteurs  admettent  que  le  mode  de  mise 
à  mort  est  le  factern:  déterminant  d’apparition  de  ces 
hémorragies. 

Le  traitement  de  l’endocardite  lente  préoccupe  tou¬ 
jours  les  auteurs,  et  Maurice-Louis  Vialle  lui  a  consa¬ 
cré  sa  thèse  faite  sous  l’inspiration  de  M.  Laubry  (7). 

Le  vaccin  polyvalent  proposé  par  MM.  Laubry  et 
Jaubert,  toujours  parfaitement  toléré,  semble  avoir 
donné  des  résultats  encourageants  par  son  action 
au  cours  de  l’évolution  des  cardiopathies  rhmna- 
tismales.  Il  semble  d’aiUeurs  logique  que  par  le 
déclenchement  des  réactions  générales  de  défense 
antimicrobieime  et  antitoxique  qu’il  provoque, 
l’antigène  poljrvalent  influence  heureusement  le 
processus  infectieux  au  cours  des  cardiopathies 
rhumatismales  évolutives. 

W.  Falta  revient  sur  les  cas  d’endocardite  lente 
dans  lesquels  le  streptocoque  viridans  n’était  pas 
l’agent  en  cause  et  rapporte  une  observation  inté¬ 
ressante  où  ü  trouva  d’abord  du  streptocoque  hémo¬ 
lytique,  puis  plus  tard  le  streptocoque  viridans.  Il 
n’en  conclut  pas  que  le  même  agent  patliogène  peut 
tantôt  hémolyser,  tantôt  dormer  les  colonies  verdâ¬ 
tres  caractéristiques,  mais  qu’ü  existe  des  strepto¬ 
coques  hémolytiques  de  moindre  virulence  qui 
peuvent  produire  le  syndrome  de  l’endocardite 
lente.  Le  traitement  qui  a  donné  les  meiUemrs 
résultats  à  l’auteur  a  consisté  en  transfusions  san¬ 
guines  répétées  (8).  Une  autre  observation  de  même 
ordre  est  rapportée  par  De  Santo  et  White  (9)  «  d’en¬ 
docardite  hémolytique  associée  au  streptocoque 
viridans  ». 

MM.  Rouslacroix,  Poinso  et  Capus  relatent  une 
observation  d’endocardite  à  marche  lente,  accom¬ 
pagnée  d’une  forte  splénomégalie  dès  le  début,  due 
à  un  strepto-entérocoque  ni  hémolytique,  ni  viri¬ 
dans,  avec  processus  d’endartériolite  diffuse  à  ten¬ 
dance  oblitérante,  évoluant  sans  antécédents  rhmna- 
tismaux  chez  un  sujet  de  vingt-quatre  ans  (10). 

Cœur  infectieux.  —  De  nouveau  l’importance 
de  l’électrocardiographie  au  cours  de  la  diphtérie 
est  signalée . 

MM.  Lesné,  Qerc  et  Zadoc-Kahn  montrent  la 
valeur  pronostique  de  la  dissociation  auriçulo- 
ventriculaire  au  cours  de  la  diphtérie  (ii).  Relative- 

(6)  F.  Kulbs  et  H.  Strauss,  Subendocardiol  Hemorrhages 
(Klinische  Wochenschrift,  17  juin  1933,  12,  929,  968). 

(7)  M.-L.  Vialle,  Prémunition  de  l’endocardite  maligne 
secondaire  lente  à  streptocoque.  Thèse  de  Paris,  1932, 
Amette  éditeur. 

(8)  W.  Falta,  Endocarditis  lenta  (Wiener  klinische 
Wochenschrift,  2  juin  1933,  46,  673,  704). 

(9)  De  Santo  et  Losetta  WraTB,  Hæmophilus  hœmo- 
lylicus  endocarditis  (American  Journal  of  pathology, xnai  1933, 
9>  3?5,  392). 

(10)  Rouslacroix,  Poinso  et  Capus,  Maladie  d’Osler 
primirive  à  fonne  spléiiomégallque  (Comité  méd.  Bouches-du- 
Rhône,  décembre  1933). 

(11)  Lesné,  Clerc  et  Zadoc-Kahn,  La  dissociation  auri- 
culo-ventriculaire  au  cours  de  la  diphtérie  (Paris  médical, 
6  mai  1933,  p.  381). 
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ment  peu  fréquente,  cette  anomalie  ne  s’observe 
que  dans  les  formes  profondément  toxiques  et  évolue 
presque  toujours  vers  la  mort. 

Newman  rapporte  un  cas  d'endocardite  gono¬ 
coccique  smvenue  trois  mois  après  la  contamination, 
évoluant  pendant  quatre  mois  et  demi,  ayant 
provoqué  plusieurs  embolies  septiques  et  une  glomé- 
rulo-népluite,  puis  arrivée  spontanément  à  rémis¬ 
sion  en  laissant  comme  séquelles  une  insuffisance 
mitrale  et  une  insuffisance  aortique  (i). 

La  fièvre  de  Malte  peut  provoquer  une  endocardite 
végétante.  Casanova  et  d’Ignazio  en  rapportent  un 
cas  intéressant  avec  vérification  bactériologique  (2). 

Paviot,  J arricot  et  Weigert,  trouvant  à  l’autopsie 
une  petite  masse  végétante  implantée  sur  la  paroi 
auriculaire  interne  et  jouant  le  rôle  de  battant  de 
cloche  obstruant  l’orifice  mitral,  rapportent  l’œ¬ 
dème  terminal  à  l’obstruction  de’  l’orifice  mitral 
par  cette  masse  végétante  (3). 

Le  «  cœur  des  paludéens  »  (4)  fait  l’objet  d’un 
article  très  complet  et  très  documenté  de  Benliamou 
qui  insiste  sur  le  gros  cœür  globuleux,  hypotonique 
des  impaludés,  sur  l’hypotension  artérielle  surtout 
minima,  sur  l’apparition  de  souffles  à  localisations 
parfois  aberrantes  et  siu  les  caractères  de  cette  hypo¬ 
tonie  qui  la  rattachent  à  la  myocardie  telle  que 
l’entend  Laubry. 

Lœper,  Mahoudeau  et  Lescure  ont  pu  mettre  en 
évidence  dans  l’urine  et  le  sang  des  typhiques  une 
substance  voisine  de  l’hi.stamine  à  laquelle  ils  rap¬ 
portent  les  troubles  vasculaires  de  la  dothiénenté- 
rie.  L’expérimentation  sur  le  cœiu  d’escargot  a 
confirmé  cette  manière  de  voir  (5). 

Le  professeur  Clerc  a  inspiré  à  Lessart  (de  Qué¬ 
bec)  une  intéressante  thèse  sur  le  cœur  dans  la  fièvre 
typhoïde  (6). 

Cœur  et  rhumatisme. 

Quatre  cents  enfants  ont  été  examinés  et  suivis 
23our  leurs  cardiopathies  rhimiatismales  par  Strond, 
Goldsmith,  Polk  et  ThoriJ, 

Les  résultats  thérapeutiques  sont  bien  découra¬ 
geants  ;  36  p.  100  des  enfants  moururent  en  dix  ans. 
Les  auteujs  se  demandent  sérieusement  si  l’argent 
liour  l’entretien  de  leur  hôpital  ne  serait  pas  plus 
utilement  employé  à  expédier  les  enfants  sous  les 
tropiques,  dans  un  cUmat  où  le  rhmnatisme  est 

(1)  Newman,  Gouococcic  endocarditis  {American  Heart^ 
août  1933). 

(2)  Casanova  et  D’Ignaziô,  Endocardite  végétante  aor¬ 
tique  (Miiierva  medica,  Turin,  18  août  1933). 

(3j  Paviot,  Jarricot  et  Weigert,  CEdéme  aigu  pulmo¬ 
naire  au  cours  d’une  endocardite  infectieuse  greffée  sur  un 
rétrécissement  mitral.  Occlusion  de  l’orifice  mitral  par  une  ' 
grosse  végétation  (Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  13  juin  1933.  Lyon 
médical,  22  octobre  1933). 

(4)  En.  BENiiAMOUiLecœur  des  paludéens  {Presse  médicale, 
n“  92,  18  novembre  1933). 

(5)  Lceper,  Mahoudeau  et  Lescure,  Crises  vasculaires 
et  fièvre  typhoïde  {Soc.  méd.  hôp.  Paris). 

(6)  E.  Lessart,  Thèse  de  Paiis  1933. 
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inconnu  (7).  Notons  à  ce  propos  qu’il  existe  en  Flo¬ 
ride  une  colonie  pour  enfants  rhumatisants  dont  les 
résultats  semblent  excellents. 

Irvine- Jones  défend  la  thèse  du  rhumatisme 
maladie  famihale,  et  apporte  une  statistique  de 
I  077  cas  de  rhumatisme  aigu  avec  631  cas  apparte¬ 
nant  à  des  familles  dont  plusieurs  membres  sont 
atteints.  Ces  faits  sont  à  rapprocher  de  la  théorie 
selon  laquelle  le  rhumatisme  est  un  type  spécifique 
de  réaction  à  un  agent  infectieux  banal  (8). 

Wilson  et  Edmond  ont  jiratiqué  des  hémocultures 
chez  des  enfants  atteints  de  rhmnatisme  articulaire 
aigu.  Dans  la  moitié  des  cas  ils  ont  noté  du  strepto¬ 
coque  viridans  ou  non  hémolytique,  des  bacilles 
pléomorphes  dans  l’autre  moitié  (9). 

Rist  et  P.  Véran,  à  propos  d’une  observation,  font 
une  étude  très  complète  de  l’anévrysme  aortique 
d’origine  rhumatismale  (lo). 

Un  cas  d’endo-myocardite  rhumatismale  au  début 
est  signalé  par  Olmer  et  Audier  avec  déformations 
électrocardiographiques  précoces  sans  allongement 
de  P.-R.  Cette  observation  est  un  nouvel  exemple 
de  rhumatisme  salicylo-résistant,  amélioré  en  partie 
par  le  traitement  soufré  (ii). 

La  pleurésie  au  coms  du  rhmnatisme  articulaire 
aigu  fait  l’objet  d’tme  étude  de  W.-K.  Meyers  et 
Ferris,  qui  relatent  15  cas  d’atteinte  de  ia  plèvre 
au  cours  de  cette  affection.  Les  auteurs  ont  été 
frappés  par  la  fréquence  des  signes  physiques  et 
radiologiques  rencontrés  au  niveau  du  poumon  dans 
la  plemésie  rhumatismale  véritable.  Le  liquide  de  la 
jileurésie  rhumatismale  se  caractérise  par  son  aspect 
hémorragique  et  par  la  rapidité  avec  laquelle  se 
produit  la  coagulation  (12). 

La  néphrite  rhumatismale  est  décrite  par  Craciun, 
Visineanu,  Gingold  et  Ursu  sous  le  nom  de  glomé- 
rulo-néphrite  proliférante  et  desquamative.  Les 
auteurs  croient  à  l’évolution  possible  de  cette  lésion 
vers  le  mal  de  Bright.  Sept  observations  anatomo¬ 
cliniques  avec  belles  figures  sont  rajiportées  avec 
détails  (13). 

HannsetWarterpublient  deux  observations  détail¬ 
lées  de  rhumatisme  cardiaque  primitif  {14). 

(7)  W.  Strond,  M.  Goldsmith,  D.  Polk  et  F.  Thorp, 
Dix  ans  d’observation  d’enfants  atteints  de  cardiopathies 
rhumatismales  {The  Journ.  of  the  Amer.med.  Assoc.,  n»  7, 
12  août  1933). 

(8)  IRVINE-JONES,  Rhumatisme  articulaire  aigu,  maladie 
familiale  {Amer.  Journ.  of  diseuses  of  children,  juin  1933). 

(9)  Wilson  et  Edmond,  Hémocultures  chez  des  enfants 
atteints  de  rhumatisme  articulaire  aigu  {Amer.  Journ.  of 
dis.  of  children,  juin  1933). 

(10)  Rist  et  Véran,  Annales  de  méd.,  nov.  1933. 

(11)  D.  Olmer  et  M.  Audier,  Sur  un  cas  d’endo-myocardite 
rhumatismaleau  début  (ComW  méd.  B.-du-Rhône, mni  1933). 

(12)  W.-K.  Myers  et  E.-B.  Ferris,  La  pleurésie  au  cours 
du  rhumatfsme  articuiaire  aigu  {Archives  of  inlern.  médecine, 
n»  2,  août  1933), 

(13)  Craciun,  Visineanu,  Gingold  et  Ursu,  Localisation 
rénale  de  la  maladie  de  ■  Bouillaud.  La  glomérulo-néphrite 
proliférative  rhumatismale  menant  au  mal  de  Bright  {Annales 
d'anatomie  pathol.  médico-chirurg.,  n”  4,  avril  1933). 

(14)  A.  Hanns  et  J.  Warter,  Rhumatisme  cardiaque  pri¬ 
mitif  {Arch.  mal.  cœur,  septembre  1933). 
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Lésions  valvulaires.  —  Se  basant  sur  les  obser¬ 
vations  rapportées,  Dumas  et  Benoit  estiment  que 
le  rétrécisseinent  mitral  peut  voir  ses  symptômes 
s'atténuer  progressivement  poiu:  aboutir  secondaire¬ 
ment  à  une  phase  complètement  silencieuse,  et  cela 
en  dehors  de  toute  arytlunie  (i). 

Comme  il  l’avait  déjà  signalé,  Dumas  insiste  sur 
la  fréquence  de  l’endocardite  mitrale  dans  la  genèse 
de  l’hypertension,  ainsi  que  l’avsdent  noté  les  auteurs 
américains  Boas  et  Findberg. 

C.  Lian  fait  des  remarques  clhiiques  et  phouo- 
cardiographiques  .sur  le  bruit  de  rappel  du  rétrécis¬ 
sement  mitral.  Il  en  décrit  deux  types  :  le  plus  fré¬ 
quent  (quatre  cinquièmes  des  cas)  s’apparente  au 
dédoublement  physiologique  du  deuxième  bruit  ; 
l’autre,  plus  rare  (mi  cinquième  des  cas)  au  troisième 
bruit  du  coeur  (2). 

Bertlûer  et  de  Font-Réatdx  présentent  un  malade 
porteur  d’mie  insuffisance  aortique,  avec  souffle 
intense  piaulant  occupant  toute  la  diastole  et  s’en¬ 
tendant  sur  toute  la  hauteur  de  la  colonne  vertébrale 
et  à  l’auscultation  des  extrémités  osseuses  du  membre 
supérieur  (3). 

Bellet  et  Stewart  rapportent  l’observation  d’mie 
atrésie  tricuspidienne  chez  un  jeune  nègre  de  trois 
ans  et  demi.  Cyanose,  dyspnée  intense;  thrill  et 
souffle  systolique  dans  le  troisième  espace  inter¬ 
costal  gauche.  A  l’autoiisie  :  atrésie  tricuspidiemie, 
aplasie  du  ventricule  droit.  La  cloison  interventri¬ 
culaire  présente  deux  orifices  ;  le  foramen  ovale  est 
ouvert  (4). 

Angine  de  poitrine. 

Les  principales  pubhcations  qui  ont  traité  de  ce 
sujet  cette  année  n’ont  pas  apporté  de  notions  abso¬ 
lument  nouvelles. 

Nous  signalerons  cependant  les  onze  observations 
de  Wayne  et  Laplace  concernant  des  angmeux  chez 
qui  l'effort  seul  domiait  naissance  à  la  crise  (5).  Après 
examens  minutieux,  répétés  et  observations  suivies 
pendant  plus  d’xm  an,  ils  concluent  que  la  douleur 
apparaît  toujours  pour  un  même  effort,  qu’il  n’y  a 
aucun  rapport  entre  l’élévation  de  la  pression 
sanguine  produite  par  l’effort  et  l’apparition  de  la 
douleur,  mais  qu’au  contraire  ime  relation  étroite 
existe  entre  le  rythme  du  cœmr  et  cette  douleur  : 
celle-ci  se  montrant  toujours  lorsque  la  tachycardie 

(1)  Dumas  et  Benoit,  Rétrécissement  mitral  secondaire¬ 
ment  silencieux  (Soc.  mid.  hôp.  Lyon,  31  octobre  1933. 
Lyon  médical,  31  décembre  1933). 

(2)  C.  Lian,  Le  bruit  de  rappel  du  rétrécissement  mitral 
(Soc.  méd.  hôp.  Paris,  12  janvier  1934). 

(3)  Berthier  et  DE  Foni-Réaulx,  Souffle  diastolique 
intense  à  irradiations  osseuses  d’insuflisance  aortique  (Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  2  février  1934). 

(4)  Bellet  et  Stewart,  Atrésie  tricuspidienne  {Ame¬ 
rican  Journ.  of  diseases  of  Child.,  juin  1933). 

(5)  Wayne  et  Laplace,  Observations  sur  l’angine  d’ef¬ 
fort  {Clinical  sciences  incorporating  Hearl,  t;  I,  n»  i,  juin 

1933)- 


est  marquée.  Ils  rapportent  la  douleur  à  une  isché¬ 
mie  relative  du  myocarde. 

M.  Gallavardin  (6)  a  groupé  en  deux  séries  dis¬ 
tinctes  les  syndromes  d’effort;  Syndromes  dus  à  la 
déficience  générale  du  cœur  (palpitations  d’effort, 
.  dyspnée  d’effort,  œdème  pulmonaire  d’effort,  angor 
paradyspnéique).  Ce  sont  des  «  syndromes  de  lutte  ». 
Ils  sont  améliorables  par  la  digitale.  Ils  aboutissent 
à  l’asystoHe.  2°  S)mdromes  relevant  d’im  trouble 
plus  localisé  (syndrome  angineux  d’effort,  dysphrénie 
d’effort,  algies  d’effort,  syncopes  d’effort).  Ce  sont 
des  «  syndromes  de  surprise  ».  Ils  ne  sont  nullement 
influencés  par  la  digitale.  Leur  terme  est  l’arrêt  du 
cœmr. 

L’angine  de  poitrme  à  forme  continue  est  mise 
eu  valeur  par  Ed.  Doumer  (7).  Cette  douleur  presque 
permanente,  à  type  de  brûlure  plutôt  que  d’étau, 
accompagnée  d’une  certaine  tachycardie,  traduirait 
pour  l’auteur  une  locahsation  du  processus  patho¬ 
gène  non  plus  dans  une  branche  coronarienne  impor¬ 
tante,  mais  sur  les  fines  branches  de  division  de  ces 
artères. 

Spronll  rapporte  deux  cas  d’angine  de  j)oitrine 
produits  par  une  tachycardie  paroxystique  et  a}'ant 
une  symptomatologie  d’obstruction  coronarienne  (8). 
Wolff  décrit  également  des  cas  d’angor  et  d’asthme 
cardiaque  produits  par  des  crises  de  tachycar¬ 
die  paroxystique  ou  par  la  fibrillation  auriculaire 
paroxystique  (9). 

La  difflculté  du  diagnostic  différentiel  entre  la 
hernie  diapliragmatique  et  l’angine  de  poitrine  est 
étudiée  par  Mosler  et  Haas  sur  49  cas.  Parmi  ces 
49  malades  atteints  de  hernie  diapluragmatique, 
20,  soit  40  p.  100,  présentaient  un  syndrome  angb 
neux  (10).  Chez  trois  malades  souffrant  d’msufflsance 
cardiaque,  Blumgart  a  fait  pratiquer  une  thyroï¬ 
dectomie  subtotale,bien  qu’il  n’y  ait  eu  aucmi  trouble 
endocrinien  et  que  le  métabolisme  fût  normal.  L’a¬ 
baissement  ainsi  obtenu  du  métabolisme  de  base 
permettrait  le  retour  de  la  compensation  cardiaque 
et,  dans  les  cas  d’angor' liés  à  l’insuffisance  ventri¬ 
culaire,  amènerait  la  disparition  des  phénomènes 
doifloureux.  Malheureusement  le  métabohsme  a 
tendance  à  revenir  à  la  normale.  Avec  les  clüffres  nor¬ 
maux  ou  tendant  vers  la  normale  réapparaissent 
les  symptômes  antérieurs  à  l’intervention  (ii). 

(6)  Gallavardin,  Les  syndromes  d’effort  dans  les  afîec. 
tiens  cardio-aortiques  {Journ.  de  méd.  de  Lyon,  20  septembre 
1933). 

(7)  Ed.  Doumer,  Angine  de  poitrine  à  forme  continue 
{Bull.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  30  juin  1933.  Soc.  méd.  du  Nord, 
juillet  1933). 

(8)  Spronll,  Haverhill,  Mass,  Simulation  of  coronary 
thrombosis  by  angina  pectoris  induced  by  paroxysûial 
tachycardia  {New  England  Journal  of  medicine,  Boston, 
8  juin  1933,  208,  1183,  1232). 

(9)  WOLPP,  Angina  pectoris  and  cardlac  asthma  induced 
by  paroxysmal  auricular  fibrillation  and  paroxysmal 
tachycardia  {New  England  Journal  of  med.,  8  juin  1933). 

(10)  Mosler  et  Haas,  Kemie  diaphragmatique  et  angine  de 
poitrine  {Deutsche  med.  Wochemehrift,  septembre  1933). 

(11)  Blumgart,  Congestive  heart  failure  and  angina  pec¬ 
toris  {Arch.  of  internai  med.  Chicago,  21  juin  1933). 
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Vital-I,assauce  uote  que  sii  augineux  sur  dix  ont 
un  pu  urinaire  élevé.  Les  crises  paraissent  survenir 
au  mornent  où  le  plS.  urinaire  est  particulièrement 
élevé.  Les  modifications  de  l’état  hmnoral  expliquent 
en  partie  le  mécanisme  des  crises  ;  les  crues  thermales 
(notamment  Bains-les-Baius)  agissant  siu  les  fac- 
terus  humoraux,  ont  de  ce  fait  une  action  nette  sm 
l’angor  (i). 

A  l’occasion  de  quatre  observations,  Amblard 
rappelle  les  notions  classiques  sxu  l’angine  de  poi¬ 
trine  goutteuse  et  insiste  sm  sa  rareté.  En  vingt- 
cinq  ans  il  ne  peut  trouver  que  deux  malades  ayant 
indiscutablement  présenté  rm  syndrome  angineux 
sans  syphilis  décelable,  chez  qui  la  goutte  peut  avoir 
été  à  l'origine  des  accidents  constatés  (2). 

Un  travail  expérimental,^  de  Laubry,  Walser  et 
Deglaude  montre  l’augmentation  du£débit  corona¬ 
rien  sous  l’influence  de  doses  faibles  ou  moyennes 
de  tabac  et  de  nicotine,  la  diminution  constante  de  ce 
débit  avec  des  doses  fortes3(3). 

Les  algies  cardiaques  d’effort  font  l’objet  d’im 
intéressant  travail  de  Gallavardin  qui  donne  les 
bases  du  diagnostic  différentiel  de  ces  algies  non  an¬ 
gineuses  et  provoquées  par  l’effort  :  contexte  cli¬ 
nique,  absence  d’irradiations  brachiales,  cessation 
ne  correspondant  pas  avec  l’arrêt  de  l’effort,  inac¬ 
tion  de  la  trinitrine. 

Gallavardin  rapporte  deux  nouvelles  observations 
de  plemodynie  inspiratoire  sous-mammaire  gauche 
dans  l’aortite  thoracique  syphihtique  postérieme, 
avec  douleur  nettement  et  uniquement  sous-mam¬ 
maire  remarquablement  exagérée  par  la  respiration 
et  très  améhorée  souvent  par  le  traitement  spéci¬ 
fique  (4). 

Infarctus  du  myocarde. 

L’infarctus  du  myocarde  est  toujoms  ime  ques¬ 
tion  actuelle.  Les  travaux  français  et  étrangers  se 
sont  multipliés  ces  dernières  années,  sm  cette  ques¬ 
tion  et  d’une  façon  plus  générale  sm  la  pathologie 
des  coronaires.  La  symptomatologie  est  bien  fixée 
maintenant  :  ce  sont  smtout  les  cas  atypiques  qui 
font  l’objet  des  publications  toutes  récentes. 

Hochrein  reprend  l’histoire  de  70  malades  atteints 
d’infarctus  du  myocarde  {5)  et  note  chez  xm  certain 
nombre  d’entre  eux  l’absence  de  la  doulem  angi¬ 
neuse.  Sur  ces  cas,  douze  vérifications  anatomiques 
permirent  le  diagnostic  d’infarctus.  L’autem  note 

(1)  ViTAr-LASSANCE,  1,6  lôle  de  terrain  dans  l’angine  de 
poitrine  (Acad,  de  méd.,  i6  janvier  1934). 

(2)  L.-A.  Amblard,  1,’angine  de  poitrine  goutteuse  (Le. 

Monde  médical,  septembre  1933). 

(3)  I,AUERY,  Walser  et  Deglaude,  Acad,  méd.,  23.  avril 
1933- 

(4)  Gallavardin,  Algies  cardiaques  d’effort  (Lyon  médi¬ 
cal,  14  'mai  1933):  ;  —  Deux  nouvelles  observations  de  >leu- 
rodynie  inspiratoire  sous-mammaire  gauche  dans  l’aortite 
thoracique  syphilitique  postérieure  (Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Lyon,  16  mai  1933). 

(5)  Hochrein  et  Seoobl,  Évolution  atypique  d'infarctus 
du  myocarde  (Zeitschrift  jür  klinische  Medù»»»,  Berlin,  18  août 
1933.  n25,  I,  194). 
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que  la  symptomatologie  atypique  est  smtout  ren¬ 
contrée  chez  lesrmalades  présentant  depuis  longtemps 
de  l’insuffisance  cardiaque.  Il  signale  la  fréquence 
de  l’occlusion  coronarienne  chez  les  diabétiques, 
rappelle  les  éléments  du  diagnostic  électrocardio¬ 
graphique  de  l’infarctus  et  donne  quelques  indications 
thérapeutiques.3 

H.  Eschbach  admet  que  dans  20  p.  100  des  cas 
d’oblitération  coronarienne  on  trouve  des  signes 
de'  diabète.  Il  reprend  à  ce  propos  la  question  de 
•influence  de  l’hyperglycémie  et  de  l’acidose  diabé¬ 
tique  ainsi  que  celle  de  l’hypoglycémie  et  de  l’insu¬ 
line  sm  la  circulation  et  sm  le  cœur  (6). 

H.  Lotze  signale,  au  cbms  d’une  revue  générale 
sur  le  diagnostic  clinique  des  infarctus  du  myocarde, 
que  dans  les  formes  chroniques  mie  hyperpyrexie 
plus  ou  moins  accentuée  est  toujoms  notée  et  qu’eUe 
s’accompagne  d’une  notable  accélération  de  la 
vitesse  de  sédimentation  globulaire,  alors  que  les 
variations  du  chiffre  leucocytaire  et  de  la  pression 
artérielle  demement  peu  accentuées  (7). 

Une  intéressante  et  très  complète  observation 
d’infarctus  myocardique  avec  bradycardie  transi¬ 
toire  est  publiée  par  A.  Lomenço  Jorge.  Malade 
très  jeune,  trente-six  ans  (il  n’y’  a  que  trois  cas  de 
malades  plus  jeunes  actuellement  signalés  dans  la 
littératme  mondiale)  avec  bradycardie  par  dissocia¬ 
tion  amiculo-ventriculaire  transitoire.  Beaux  tra¬ 
cés  (8), 

Portocalis  et  Sarantos  pubUent  mie  observation 
où  s’ajoutent  à'  la  triade  symptomatique  mi  frotte¬ 
ment  péricardique  passager,  des  syncopes  et  un  pouls 
alternant.  Évolution  vers  l’insuffisance  cardiaque 
progressive  (9). 

Bickel  consacre  un  article  au  traitement  de  l’in¬ 
farctus  et  distingue  deux  périodes,  la  période  d’ins¬ 
tallation  de  l’infarctus  où  l’élément  douleiir  et  l’état 
de  choc  doivent  être  combattus,  la  période  de  répa¬ 
ration  où  le  repos  absolu  est  de  règle  avec  quelques 
toni-cardiaques  et  antispasmodiques  (ro),  ■ 

Pathologie  générale. 

L.  Bouchut,  Roger  Froment  et  H.  Bonnet  rap¬ 
portent  plusiems  cas  d’hypertrophie  et  d’insuffi¬ 
sance  cardiaque  au  coms  des  anémies  pernicieuses. 
La  relation  de  cause  à  effet  entre  anémie  et  gros  cœm 
est  ainsi  établie  sm  des  données  cliniques  qui  cadrent 

(6)  H.  Eschbach,  Tlirorabose  coronarîenne  au  cours  du 
diabète  sucré  (Münchener  medisinischc  Wochenschrift, 
t..  LXXX,  n”  36,  8  septembre  1933). 

(.7)  H-  Lotze,  Le  diagnostic  clinique  des  infarctus  du 
myocarde  (Münchener  medizinische  Wochenschrift,  t.  LXXX, 
n»  31,  4  août  1933)- 

(8)  A.  Loubenço  Jorge  (Rio  de  Janeiro),  Infarctus  du 
,  myocarde  et  bradycardie  transitoire..  Remarques  cliniques 

et  électrocardiographiques  (Presse  médicale,  9  août  1933, 
p.  1251). 

(9)  PORiocAUS  et  Sarantos,  Un  cas  d’angor  aigu  coro¬ 
narien  fébrile  avec  pouls  alternant  (Bull.Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
3  novembre  1933). 

(10)  Bickel,  Le  traitement  de  l’infarctus  du  myocarde 
(Paris  médical,  6  mai  1933). 
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avec  la  production  expérimentale  d’hypertrophie 
cardiaque  dans  les  anémies  provoquées  (i). 

h.  Bouchut  et  Roger  Froment  font  une  étude  des 
gros  cœurs  par  anoxémie  et  rappellent  que  dans  les 
anémies  graves  il  y  a  une  augmentation  considérable 
du  débit  cardiaque  ;  celle-ci  est  directement  respon¬ 
sable  de  la  dilatation  et  de  l’hypertropliie  car¬ 
diaques.  Be  gros  cœur  des  anémiques  graves  est 
consécutif  à  mi  trouble  fonctionnel  de  l’hématose 
perturbée  dans  son  étape  sanguine.  Cette  notion  de 
gros  coeur  par  anoxémie  iiaraît  pouvoir  s’appliquer 
à  l’explication  de  quelques  gros  cœurs  d’origine 
pulmonaire  (2). 

Paviot,  Veil  et  J  arricout  rapportent  l’observation 
d’une  femme  morte  avec  tous  les  signes  de  l’asys- 
toUe  et  dont  l’autopsie  montra  une  hypertrophie 
des  cavités  droites,  une  communication  interauri¬ 
culaire,  une  malformation  de  tout  le  système  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire,  une  petite  aorte,  une  insuffisance 
fonctionnelle  vraisemblable  de  l'artère  pulmonaire, 
pas  de  rétrécissement  mitral.  Somme  toute,  malfor¬ 
mation  congénitale  d’un  type  exceptionnel  (3). 

Thérapeutique. 

Médicaments  cardiaques.  —  Une  étude  cli¬ 
nique  des  glucosides  de  Digitalis  lanaia  est 
faite  par  Lutembacher.  Il  envisage  l’action  de  cette 
nouvelle  espèce  de  digitale,  abondante  en  Hongrie, 
sxn  les  différents  modes  d’insuffisance  cardiaque  ; 
insuffisance  à  prépondérance  ventriculaire,  insuffi¬ 
sance  s’accompagnant  de  tachycardie  à  grande  fré¬ 
quence,  insuffisance  cardiaque,  avec  ralentissement 
excessif  sous  l’influence  du  traitement  habituel,  insuf¬ 
fisance  avec  bloc  auriculo-ventriculaire,  avec  dégé¬ 
nérescence  grave  du  myocarde.  Les  doses  moyennes 
sont  de  LX  [gouttes  pendant  deux  à  trois  jours. 
Bes  cures  sont  renouvelées  tous  les  huit,  quinze, 
vingt  et  un  jours.  Ba  voie  veineuse  peut  être  utilisée. 
Il  est  à  noter,  surtout  par  voie  buccale,  que  le  ralen¬ 
tissement  sinusal  ou  le  bloc  Ifisien  apparaissent  avec 
un  retard  de  deux  à  trois  jours  et  se  maintiennent 
assez  longtemps  (4). 

Hochrein  et  Bechleitner  ont  essayé  chez  60  ma¬ 
lades  atteints  d’affections  circulatoires  diverses  la 
digilanide.  B’administration  digestive  aurait  fourni 
des  résultats  comparables  à  ceux  des  injections  intra¬ 
veineuses  de  strophantus.  Bes  résultats  obtenus 

(1)  B.  Bouchut,  Roger  Froment  et  H.  Bonnet,  Hyper¬ 
trophie  et  insuffisance  cardiaque  au  cours  des  anémies  per¬ 
nicieuses  {Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  27  février 
193+)- 

(2)  B.  Bouchot  et  Roger  Froment,  Bes  gros  cœurs  par 
anoxémie  {Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  17  fé¬ 
vrier  1934). 

(3)  Paviot,  Veh.  et  Jarricout,  Barge  persistance  du  trou 
de  Botal.  Hyiiertrophie  du  cœur  droit.  Ectasie  diffuse  du  sys. 
tènie  de  l’artère  pulmonaire  et  des  veines-sus-hépatiques 
{Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  27  juin  1933,  et  Lyon 
médical,  10  décembre  1933). 

(4)  Butembacher,  Bes  glucosides  de  Digitalis  lanata. 
Étude  clinique  {Presse  médicale,  4  novembre  1933). 


permettent  de  préconiser  l’emploi  du  médicament 
surtout  dans  les  affections  cardiaques  gravement 
décompensées  {5). 

Wayne  (6)  étudie  l’action  pharmacodynamique 
d’un  nouveau  glucoside  pur  et  cristallisé  extrait  des 
femlles  de  Digitalis  lanata  et  d’une  digitaline  vraie, 
cliimiquenient  pure,  isolée  des  graines  de  Digitalis 
purpureum.  Digoxine  et  digitaline  vraie  sont  des 
médicaments  intéressants  lorsque  des  effets  rapides 
sont  désirés  dans  la  fibrillation  auriculaire.  Ba  di¬ 
goxine  peut  être  administrée  per  os  et  par  voie  intra¬ 
veineuse.  Ba  digitaline  vraie  n’agit  que  par  voie 
intraveineuse. 

B’accumulation  des  glucosides  de  la  digitale  est 
étudiée  par  Bauer  et  Fromberz.  Ils  remarquent  que 
les  glycosides  de  la  digitale  sont  absorbées  à  cause 
de  leur  activité  de  surface  par  un  processus  irréver¬ 
sible.  En  pratique,  avec  de  petites  doses,  il  n’y  a 
pas  à  craindre  d’effets  cumulatifs  très  marqués,  mais 
en  dépassant  un  certain  chiffre  pour  une  seule  dose, 
on  augmente  nettement  ce  danger  (7). 

Mouquin  préconise  la  cymarine  à  la  dose  quoti¬ 
dienne  d’un  demi-milligramme  par  voie  endo- 
veineuse  dans  les  insuffisances  cardiaques  droites 
et  gauche^  avec  œdème. 

B’action  cardiaque  des  corps  puriques  a  été  jus¬ 
qu’ici  assez  peu  étudiée.  On  ne  connaît  guère  que 
leur  action  dilatatrice  sur  les  vaisseaux  coronaires. 
Flaimi  et  Rdssler  notent  l’abaissement  de  la  pres¬ 
sion  dans  les  oreillettes  et  l’augmentation  du  débit 
cardiaque.  Cette  action  ne  doit  pas  être  attribuée 
simplement  à  la  dilatation  des  coronaires.  Il  doit 
exister  également  une  action  inotrope  directe  posi¬ 
tive  (8). 

Traitement  de  l’hypertension.  —  Bes  premiers 
résultats  obtenus  en  clinique  par  l’emploi  de  la 
vagotonine  dans  l’hypertension  artérielle  ont  été 
rapportés  par  Abrami,  Santenoise  et  Bernai  (9). 
Bes  bases  physiologiques  de  son  application  sont 
mises  en  évidence  par  Santenoise,  Merklen,  Vida- 
covitch  et  C.  Frank. 

Ba  vagotonine,  nomialement  sécrétée  par  le 
pancréas,  est  essentiellement  régulatrice  et  ne  se 
montre  hypotensive  que  lorsqu’il  existe  une  hyper¬ 
tension  liée  a  un  dérèglement  des  mécanismes  dont 
elle  règle  l’activité  fonctionnelle  (ïo). 

(5)  M.  Hochrein  et  A.  Bechleitner,  Contribution  à 
l’étude  elinique  de  l’action  de  la  digitale  (Observation  à 
l’aide  d’un  nouveau  produit,  la  «  digilanide  ti]  {Münchener 
medizin.  Wochenschr . ,  n“  19,  12  mai  1933). 

(6)  Wayne,  Observations  cliniques  sur  deux  glucosides 
pures  de  la  digitale  :  la  digoxine  et  la  digitaline  vraie  (C/t- 
nical  SC.  incorpor.  Heart,  I,  n“  i,  juin  1933), 

(7)  H.  Bauer  et  K.  Fromberz,  B’accuniulation  des  glyco¬ 
sides  de  la  digitale  {Klinischc  Wochenschr,  n”  25,  24  juin 

1933)- 

(8)  Flaum  et  Rossler,  B’action  cardiaque  des  corps 
puriques  (ffftKtsclie  Wochenschr.,  88,  23  septembre  1933). 

(9)  Abràmi,  Santenoise  et  Bernal,  Effets  de  la  vagoto- 
nine  dans  l’hypertension  artérielle  {Presse  médicale,  i»'  mars 
1933,  n»  17). 

(10)  Santenoise,  Merklen,  Vidacovitch  et  C.  FtiANK, 
Bes  bases  physiologiques  du  traitement  de  l’hypertension 
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D’autre  part,  Santenoise,  Merkleu  et  Vidacovitcli 
montrent  chez  le  clüen  cliloralosé  que  l’administra¬ 
tion  de  vagotonine  est  suivie  d’une  augmentation 
de  l’activité  de  l’ acétylcholine,  administrée  tant  par 
voie  veineuse  que  par  voie  sous-cutanée  (i). 

D’acétyl-p-méthylcholine  fait  l’objet  d’une  étude 
détaillée  de  la  part  de  quatre  chercheurs  améri¬ 
cains.  Au  point  de  vue  cardio-vasculaire,  les  auteurs 
notent  des  résultats  très  intéressants  dans  la  tachy¬ 
cardie  paroxystique  (24  crises  arrêtées  par  injections 
sous-cutanées) .  Le  spasme  de  la  maladie  de  Raynaud 
a  été  atténué  par  ce  médicament  administré  per  os. 
Dans  un  cas  de  thrombo-angéite  oblitérante,  on 
nota  la  diminution  de  la  douleur  et  l’élévation  de  la 
température  locale  chez  les  hypertendus  ;  baisse 
passagère  de  la  pression  et  chez  quelques-xms  dis¬ 
parition  de  la  céphalée  (2). 

Ayant  étudié  l’état  de  la  tension  superficielle  du 
sang  chez  les  hypertendus  et  l’ayant  trouvé  presque 
toujours  supérieur  à  la  normale,  Qerc,  Sterne  et 
Paris  ont  eu  l’idée  de  rechercher  si  les  corps  capables 
d’abaisser  cette  tension  superficielle  pouvaient  ame¬ 
ner  tme  réduction  des  chiffres  sphygmomanométri- 
ques.  C’est  ainsi  qu’üs  ont  été  amenés  à  faire  des 
injections  intraveineuses  d’alcool  octylique  (3). 

Dans  la  moitié  des  cas  environ  (10  sur  18)  l’octa- 
nol  primaire  s’est  montré,  à  très  faibles  doses  et 
sans  causer  de  troubles  réels,  un  réducteur  progressif 
et  parfois  durable  de  l’hypertension. . 

Berthier  a  pu  ramener  à  plusieurs  reprises  les 
chiffres  tensionnels  d’une  malade  atteinte  d’hyper- 
tension  essentielle  avec  paroxysmes  aux  cliiSres 
qui  ont  suivi  la  surrénalectomie,  par  des  cures  carbo- 
gazeuses  de  Royat  (4). 

Traitement  de  l’angine  de  poitrine.  —  Dans  un 
important  mémoire,  riiistorique  de  la  question  des 
ondes  courtes  et  ultra-courtes  est  repris  par  Rechau, 
Wangermez,  Halphen,  Auclair,  Dausset.  Ils  expo¬ 
sent  l’action  thérapeutique  des  différents  types 
d’ondes  courtes.  Pour  ce  qui  est  de  l'appareil  cardio¬ 
vasculaire,  les  auteurs  ne  font  allusion  qu’à  l’hyper¬ 
tension  et  à  la  maladie  de  Raynaud  (5). 

par  la  vagotonine  (Presse  medicale,  ii  noveihbre  1933, 
n»  -90). 

(i.)  Santbnoise,  Merklen  et  VroACOvriCH,  Vagotonine 
et  efficacité  de  l’acétyldioline  (Soc.  de  biologie,  9  décembre 
1933)- 

(z)  Starr,  Ilsom,  Keisinger,  Abbot,  Recherebes  sur 
l’acétyl-p-métylcholine  :  ses  effets  sur  les  sujets  normaux  et 
particulièrement  sur  le  tube  digestif,  son  action  dans  la 
distension  de  l’intestin,  dans  la  tachycardie  paroxystique, 
dans  les  affections  vasculaires  périphériques  et  dans  divers 
autres  états  (The  American  Journ.  of  the  med.  sciences,  n“  3, 
septembre  1933). 

(3)  Clerc,  Sterne  et  Reniï  Paris,  Sur  le  traitement  de 
l’hypertension  artérielle  par  les  injections  intraveineuses 
d’alcool  octylique  (Presse  médicale,  25  novembre  1933, 
n»  94).  —  Contribution  à  l’étude  expérimentale  de  l’alcool 
octÿliqué  prinmire  (Arck.  mal.  cœur,  décembre  1933). 

(4)  Berthier,  Contribution  à  l’étude  de  l’action  du  bain 
carbo-gazeux  tie  Royat  \Soc.  d'hydrologie  Paris,  1933). 

(s)  Rechau,  Wangekmez,' Halphen,  Auclair,  Dausset, 
Les  ondes  courtes  et  ultra-courtes  en,  thérapeutique  (Arch. 
électr.  méd.,  n'“  s’89,  août-septembre  1933). 


5  Mai  1934. 

Laubry,  Meyer  et  Walser  ont  obtenu  im  importantj 
pourcentage  de’ succès  dans  l’angor  d’effort  eu  utili¬ 
sant  les  ondes  courtes.  L’améhoration  souvent  rapide 
plus  ou  moins  durable,  peut  se  prolonger  par  le 
renouvellement  du  traitement  (6). 

L.  Giroux  et  Dausset  ont  traité  sept  malades  par 
les  ondes  courtes.  Les  douleurs  ont  été  considérable¬ 
ment  atténuées  ou  ont  disparu.  Dans  trois  cas  les 
résultats  se  maintieiment  depuis  plusieurs  mois  ,(7), 

Marcel  Joly  revient  sur  la  question  de  la  radio-, 
thérapie  et  l'angine  de  poitrine.  Il  apporte  quelques 
observations  commentées  avec  prudence  (  8) . 

C.  Liai!  et  Barrieu  préconisent  les  injections  sous- 
cutanées  de  gaz  carbonique  et  de  gaz  thermaux  de 
Royat  dans  le  traitement  de  l’angine  de  poitrine  et 
de  la  claudication  intermittente  (9). 

Le  traitement  de  l’anghie  de  poitrine  par  certains 
acides  aminés  ouvre  de  nouvelles  possibihtés.  Hal- 
bron,  Lenormànd  et  P.  Dartigue  ont  obtenu  des 
résultats  intéressants  par  l’injection  intradermique 
d’un  demi-centimètre  cube  d’une  solution  mixte 
d’histidine  à  4  p.  100  et  de  tryptophane  à  2  p.  i-oo, 
IvC  symptôme  douleur,  quelle  qu’en  soit  la  diversité 
étiologique,  a  toujours  été  calmé  , (10). 

Nous  avons  cité  plus  haut  le  mémoire  de  Bickel 
sur  le  traitement  de  l’infarctus  du  myocarde. 

Thérapeutique  par  les  extraits  organiques.  — 
Bassi  a  essayé  les  extraits  musculaires  et  pancréa¬ 
tiques  chez  les  cardiaques  décompensés,  chez  les 
hypertendus  sans  signes  de  défaillance,  dans  les 
phénomènes  angineux  et  les  spasmes  artériels. 
L’action  de  ces  extraits  a  été  presque  nulle  dans 
la  première  catégorie  de  malades,  assez  boime  dans 
la  seconde,  d’une  réelle  efficacité  dans  la  troi¬ 
sième  (ir). 

L.  Tixier  et  St.  de  Sèze  signalent  l’action  favo¬ 
rable  de  l’insuline  sur  la  sclérose  progressive  des 
artères  cérébrales  chez  les  vieülards  (12). 

P.-N.  Deschamps  consacre  mie  revue  générale 
à  la  thérapeutique  de  certains  syndromes  cardio¬ 
vasculaires  par  les  extraits  musculaires.  L’action 
vaso-düatatrice  de  ces  extraits  les  rend  particulière- 

(6)  Laubry,  Meyer,  Walser,  ïraitemeut  de  .l’angine  de 
poitrine  .par  la  d’ Arsonvalisation  à  ondes  eourtes  {Pull.  Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  10  novembre  1933). 

(7)  P.  Giroux  et  A.  Dausset,  Le  traitement  de  l’angine 
de  poitrine  par  les  ondes  courtes  ({Monde  médical,  15  janvier 

1934.). 

.(8)  M.  Joly,  Angine  de  poitrine  et  radiothéiapie  (Piresse 
médicale,  27  septembre  1933). 

(9)  LiAN  et  Barrien,  Le  gaz  carbonique  et  les  gaz  ther¬ 
maux  carboniques  en  injections  sous-cutanèes  et  en  inhala¬ 
tions  dans  l’angine  de  poitrine  et  la  claudication  intermit¬ 
tente  (Presse  médicale,  23  septembre  1933)- 

(10)  P.  Halb^on,  J.  Lenormànd,  et  P.  Dartigue,  'iTrai- 
tement  de  l’angine  de  poitrine  par  certains  acides  aminés 
(Presse  médicale,  14  octobre  1933). 

(11) Bassi,  Observations  comparées  sur  Paotion  des  extraits 
musculaires  et  pancréatiques  dans  les  maladies  du  coeur  et 
de  la  circulation  (Rassegna  int.  di  clin,  eterapia,  31  juillet- 
15  août  1933). 

(12)  L-  Tixier  et  Sx.  de  Sèze,  Action  de  l’insuline  sur  la 
sclérose  progressive  des  artères  .cérébrales  chez  les  vieillards 
(Monde  médical,  15  novembre  1933). 
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ment  actifs  dans  les  syndromes  liés  au  spasme 
artériel  :  angine  de  poitrine  et  claudication  iiiterniit- 
tente  (i). 

Traitement  des  troubles  du  rythme.  —  Vega  pré¬ 
cise  les  indications  delà  quinidine,  mais  est  opposé  à 
l’administration  préalable  de  digitaline.  Il  conseille, 
quand  la  digitaline  est  indispensable,  d’attendre 
l’élélimination  complète  du  médicament  avant  de 
commeneer  le  traitement  quinidique  pour  éviter 

quelque  dangereuse  réaction  synergique  »  (2) . 

G.-W.  Parade  a  essayé  la  diiodétyrosiiie  dans  la 
fibrillation  auriculaire  thyrotoxique.  Il  est  arrivé 
à  régidariser  de  façon  permanente  le  pouls  de  plu¬ 
sieurs  malades.  Chezd’autres.pas  d’action  sur  l’aryth¬ 
mie,  mais  abaissement  du  métabolisme  de  base  (3). 

Traitements  chirurgicaux.  —  Théodoresco  expose 
les  deux  procédés  chiriugicaux  actuellement  en 
présence  pour  le  traitement  de  l’angine  de  poitrine  ; 
la  steliectomie  et  la  méthode  de  suppression  du 
réflexe  presseur.  Il  semble  que  ce  dernier  procédé 
ait,  pour  l’auteur,  un  champ  d’application  plus  vaste, 
•seuls  les  sujets  en  état  de  décompensation  car¬ 
diaque  en  étant  exclus  (4}. 

R.  Montaut  reprend  la  question  de  la  chirurgie 
du  sympathique  et  oppose  les  deux  théories  de  Da- 
nielopolu  et  de  Periche  (5). 

Deux  types  d’intervention  découlent  de  ces  deux 
théories  : 

Danielopolu  interrompt  le  cycle  du  réflexe  pres¬ 
seur  par  des  ramisections  aussi  étendues  que  pos¬ 
sible,  sans  toucher  au  ganglion  étoilé,  qui  contient 
des  fibres  accélératrices  à  respecter. 

Leriche  préconise  la  steliectomie,  plus  aisée,  qui, 
pour  lui,  conduite  avec  tout  le  soin  nécessaire,  ne 
présente  pas  les  graves  inconvénients  qu’on  lui  a 
opposés.  Les  résultats  des  deux  méthodes  semblent 
d’ailleurs  tout  à  fait  comparables. 

Le  traitement  chirurgical  de  l’angine  de  poitrine 
est  donc  possible  ;  les  résultats  sont  d’autant  meil¬ 
leurs  que  les  lésions  anatomiques  sont  plus  légères, 
car  l’on  ne  peut  agir  directement  sur  elles. 

White,  Garrey  et  Atkins  ont  fait  mie  série  d’expé¬ 
riences  d’oblitérations  coronariennes  chez  le  chien. 
Ils  concluent  que  la  douleur  cardiaque  n’est  pas 
transmise  par  les  vagues  et  expliquent  par  la  diver¬ 
sité  des  résultats  qu’ils  ont  obtenus  les  fréquents 
échecs  ou  les  résultats  médiocres  des  différentes 
sympathectomies  qui  ont  été  recommandées  dans 
le  traitement  de  l’angor.  Ils  conseillent  comme 
traitement  habituel  les  injections  paravertébrales 

(1)  P.-N.  DESCHAMPS,  Arch.  mal.  du  cœur,  n«  3,  mars 
1933,  p.  223. 

(2)  F,  Vega,  Le  traitement  par  la  quinidine  dans  les 
mEiladies  du  cœur  (Medicina  Ibera,  Madrid,  .10  juin  1933). 

(3)  G.-W.  PARADE,  Traitement  par  la,  diiodétyrosiue 
de  la  fibrillation  auriculaire  tliyro-toxique  i-Klinische  Wo- 
clœnschrift,  u“  34,  26  août  1933). 

(4)  THEODORESCO,  Le  traitement  chirurgical  de  l’angine 
de  poitrine  (Bull,  méd.,  24  juin  1933). 

•'(5)  R.  Montant  .(de  'Genève),  La  chirurgie  du  sympa¬ 
thique  (tonus  musculaire  et  angine  de  poitrine)  (Revue  médi¬ 
cale  de 'la  Suisse  ■4'omande,i5  mai  1933). 


d’alcool  dans  les  quatrième  et  cinquième  ganglions 
et  leurs  rami  communicantes.  Ils  accusent  50  p.  100 
de  succès  (6). 

Gallavardin,  Gravier  et  P.  Werthermer  ont  sec¬ 
tionné  des  mmi  communicantes  correspondant  aux 
septième,  huitième,  neuvième  et  dixième  nerfs 
mtercostaux  pour  traiter  le  point  de  côté  avuicu- 
laire  dorsal  droit  du  rétrécissement  mitral  :  améUo- 
ration  incontestable  {7). 

Les  basedowiens  présentant  des  troubles  du  ry  tlime 
résistant  aux  traitements  classiques  doivent  être 
opérés.  Stévenüi  et  Bons  insistent  sur  l’importance 
de  la  précocité  de  la  décision  opératoire,  et  de  la 
préparation  du  malade  par  le  traitement  toni¬ 
cardiaque  et  iodé  (8).. 

R.  Leriche  conseille  la  surrénalectomie  dans  les 
deux  formes  d’hypertension  :  soHtaire  et  paroxys¬ 
tique.  Il  en  rapporte  22  observations  et  met  en  va¬ 
leur  de  notables  améhoratious  tensiomielles.  Un  seul 
cas  de  mort  par  thrombose  précoce  du  carrefour 
aortique  (9). 

Association  glucose-insuline.  —  Depuis  les  tra¬ 
vaux  du  professeur  Lœper  sur  la  question,  de 
nombreux  auteurs  ont  publié  leurs  résultats.  Qua¬ 
rante-sept  cas  sont  étudiés  par  Carrière,  Auriez, 
Demarez,  Leperre  et  Christiaens  qui  obtiennent 
des  résultats  favorables  dans  les  insuffisances  ventri¬ 
culaires  avec  rétention  œdémateuse  et  oUgurie 
Aucun  résultat  dans  les  cardiopatliies  infectieuses 
évolutives.  Par  contre,  l’asystolie  basedowienne  se¬ 
rait,  pour  les  auteurs,  une  des  meilleures  indica¬ 
tions  de  ce  traitement  (10). 

Kistliinios  précise  les  cas  où  ce  traitement  est 
efficace  (ii)  et  Olascoaga  étudie  vnigt  malades  en 
insuffisance  cardiaque  traités  par  l’association  sucre- 
hisulLne.  De  bons  résultats  sont  notés  même  dans 
certaines  formes  devenues  irréductibles,  mais  ce 
traitement  n’est  qu’un  adjuvant  au  traitement  clas¬ 
sique  qui  garde  toute  sa  valeur  ,(i2). 

Thérapeutique  par  le  gaz  carbonique  et  par  le  gaz 
thermal  de  Royat.  —  Sujet  particulièrement  à 
l’étude  actuellement,  qui  rallie  diverses  opüiions  du 
point  de  vue  expérimental  et  qui  reste  controversé 
pour  les  applications  cliniques. 

Léon  Binet  et  Bargeton  démontrent  expérimenta¬ 
lement  l’action  directe  vaso-dilatatrice  et  hypo- 

(6)  J.-C.  WHITE,  W.-F.  Garrey,  J. -A.  Atkins,  Innerva¬ 
tion  cardiaque.  Études  expérimentales  et  cliniques  (A reh. 
de  chirurgie,  Chicago,  mai  1933). 

(?)  G.aldavardin,  Gravier,  Wertheimer,  La  Médecine, 
mars  1933. 

(8)  Stévenin  et  Bons,  L’asystolie  basedowienne  et  son 
traiienicnt  chiruigical  (Paris  médical,  24  juin  1933). 

(9)  R.  Lzr  ICHE,  A  propos  de  22  cas  d’intervention  sur 
la  surrénale  Société  de  chirurgie,  28  février  1934). 

(10)  Cari  xÈRE,  Huriez,  Demarez,  Laperre  et  Chris¬ 
tiaens,  Association  au  glucose  de  l’insuline  au  cours  des 
iusulîisances  cardiaques  (Gazette  hôp.,  1933). 

(11)  Kisthinios,  Le  traitement  des  cardiopathies  par 
l’association  sucre-insuline  (Baillière  édit.,  Paris,  1933). 

(12)  Olascoaga,  Principales  indications  de  l’action  insu- 
line-sucre  dans  l’insuffisance  cardiaque  (Arch.  latino-améric. 
de  cardiologie,  mai-août  1933). 
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teiisive  du  gaz  carbonique  sur  les  vaisseaux  péri¬ 
phériques  et  son  action  indirecte  sur  les  centres  vaso¬ 
moteurs  supérieurs  (i). 

Nous  avons  signalé  plus  haut  les  belles  expériences 
de  Dautrebande  et  les  recherches  de  P. -N.  Des- 
chanips  et  Berthier. 

I/ian  et  Barrien  obtiennent  de  bons  résultats 
dans  l'angor  et  la  claudication  intermittente  par 
les  injections  sous-cutanées  de  gaz  carbonique  et  de 
gaz  thennal  de  Royat  (2).  Pour  P. -N.  Deschamps, 
les  résultats  actuellement  acquis  sont  très  peu 
favorables.  Une  étude  expérimentale  sérieuse  est 
indispensable  (3). 

S’a23puyant  sur  ses  observations  personnelles 
faites  à  Royat,  Deschamps  conclut  que  ces  injections 
23euvent  être  dangereusesdans l'angor,  sans  présenter 
par  ailleurs  d’effet  su^jérieur  au  traitement  classique 
par  balnéation  carbo-gazeuse  (4).  Ces  mêmes  injec¬ 
tions  semblent  avoir  une  certaine  efficacité  dans 
quelques  cas  de  thrombo-artérites  des  membres 
Berthier  partage  ces  avis  (5)  ainsi  que  Petit)  Mougeot, 
Rocher,  Aubertot  et  Bouconiont  (6),  qui  concluent 
dans  le  même  sens  que  Deschaniijs,  avec  plus  de 
réserves  encore. 

Une  étude  d’ensemble  de  la  question  des  effets 
physiologiques  et  cliniques  du  bain  carbo-gazeux 
de  Royat  est  faite  par  le  professeur  Clerc  et  P.-N, 
Deschamps  (7). 

Dœper,  Demaire,  Mongeot  et  Aubertot  traitent 
des  méthodes  thérapeutiques  du  gaz  carbonique  (8). 

Dodel  et  de  Daroche  font  remarquer  la  chute  de 
la  réserve  alcaline  qui  accompagne  l’injection  de  gaz 
thermal  et  posent  la  question  de  la  vaso-dilatation, 
relevant  peut-être  d’un  mécanisme  hmnoral  local  (9) . 

Dian,  Barrieu  et  Bréant  décrivent  leur  technique 
d’mjections  sous-cutanées  de  CO2  ou  de  gaz  thermal 
auxquelles  ils  ne  trouvent  aucime  contre-indication 
chez  les  hypertendus  et  qui,  selon  leurs  recherches, 
seraient  sans  action  siu  la  réserve  alcaline  (10). 

Bnfin  I,œper,  A.  Deniaire,  Mougeot  et  Aubertot 
font  une  étude  expérimentale  des  voies  d’introduc¬ 
tion  du  gaz  carbonique  et  donnent  la  préférence  à  la 
voie  iséritonéale  ou  rectale  (ii). 

(1)  I,ûoN  Binki  et  Bakgktox,  Journal  méd.  franf,,  octo¬ 
bre  1933. 

(2)  I,iAN  et  Barrieu,  Presse  médicale,  23  septembre  1933. 

(3)  P.-N.  Deschami'S,  La  Médecine,  n»  4,  mars  1933. 

(4)  P.-N.  Desciiamps,  Ann.  Soc.  hydrol.  Paris,  5  novem¬ 
bre  1933. 

(5)  Berthier,  .inn.Soc.  hydrol.  Paris,  s  novembre  1933. 

(6)  Petit,  Mougeot,  Rocher,  Aubertot,  Boucomont, 
Ann.  Soc.  hydrol.  Paris,  1933. 

(7)  A.  CuERc  et  P.-N.  Desciiamps,  Journal  méd.  jranç., 
octobre  1933. 

(8)  Dœper,  I,eMaire,  Mougeot  et  Aubertot,  Journal 
méd.  franç.,  octobre  1933. 

(9)  Dodel  et  De  Darociie,  Comptes  rendus  Soc.  biologie, 
29  avril  1933.  —  Dodel  et  De  Daroche, Étude  expérimen¬ 
tale  de  l’action  humorale  et  circulatoire  des  injections  sous- 
ciitanécs  de  gaz  carbonique  (Paris  médical,  g  décembre  1933). 

(10)  I,IAN,  Barrieu,  Bréant,  Journal  méd.  franç.,  octobre 

(11)  Dœper,  Demaire,  Mougeot  et  Aubertot,  BtM. 
Acad,  méd.,  n»  16,  1933. 
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LE  DIAGNOSTIC  CLINIQUE 
DES  TACHYCARDIES 
PAR  FLUTTER 
DES  OREILLETTES 

Camille  LIAN  et  Victor  QOLBLIN 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté,  Assistant  d’électrocardiographie 
médecin  de  riiôpital  Tenon,  à  l’hôpital  Tenon. 

D’une  façon  générale,  le  diagnostic  clinique  de 
flutter  des  oreillettes  (fig.  i)  est  considéré  comme 
très  difficile,  sinon  comme  impossible.  C’est  tout 
au  plus  si  certaines  nuances  sont  regardées 
comme  pouvant  constituer  une  présomption  en 
faveur  de  l’existence  d’un  flutter. 

Déjà  l’un  de  nous  (12)  a  eu  l’occasion  de  montrer 


Tachycardie  régulière  par  flutter  (fig.  i). 

Succession  régulière  d’ondulations  amples,  bien  dessinées, 
(I  en  festons  »  :  ce  sont  autant  de  contractions  auriculaires. 
2  oreillettes  pour  i  ventricule  (flutter  type  2/1).  (Dans  le 
flutter,  les  oreillettes  se  contractent  2504400  fois  à  la  minute.) 
Des  systoles  ventriculaires  et  les  pulsations  humérales 
(celles-el  inscrites  au-dessous  de  rélcctrocardiogranime)  se 
succèdent  à  intervalles  réguliers.  Tachycardie  régulière  à 
314  eontraetious  auriculaires  et  157  systoles  ventriculaires  à 
la  minute. 

que,  au  contraire,  les  cas  ne  sont  pas  rares  où  ce 
diagnostic  est  relativement  faeüe.  Notre  remarque 
s’appliquait’ aux  tachycardies  régulières  par  flut¬ 
ter.  Nous  avons  établi,  en  effet,  que  le  flutter 
auriculaire,  étudié  dans  tous  les  traités  au  cha¬ 
pitre  des  tachycardies  paroxystiques,  se  présente  le 
plus  souvent  avec  l’aspect  net  d’une  tachycardie 
permanente.  Cette  notion  est  riche  en.  déductions 
pratiques  et  rend  le  diagnostic  clinique  de  flutter 
assez  aisé  dans  les  cas  nombreux  où  il  se  traduit 
par  une  tachycardie  permanente  et  réguhère. 

Par  contre,  longtemps,  la  difficulté  du  diagnostic 
clinique  du  flutter  nous  parut  justifiée  pour  les 
cas  où  celui-ci  se  présentait  sous  l’aspect  d’une 

(12)  C.  DiAN,  A.  Blondel  et  O.  Viau,  Tacliycardies  per¬ 
manentes  régulières.  Signes.  Diagnostic.  Pronostic.  Traite¬ 
ment  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  12  juiilet  1929,  et  la  Pratique 
médicale  illustrée,  G.  Doin,  édit.,  1930). 
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tachy-arythmie.  Une  étude  clinique  plus  attentive 
nous  conduit  à  dire  maintenant  que,  même  sous 
cet  aspect,  le  flutter  est  susceptible  d’être  diagnos¬ 
tiqué,  grâce  à  des  remarques  que  nous  exposons 
plus  loin. 

Nous  passerons  donc  successivement  en  revue 
le  diagnostic  clinique  du  flutter  auriculaire  : 

1°  Dans  les  tachycardies  -permanentes  régtilières, 
qui  sont  assez  fréquentes  et  où  le  diagnostic  est 
facile  ; 

2°  Dans  les  tachy-arythmies,  permanentes  ou 
paroxystiques,  par  flutter,  qui  sont  fréquentes 
également  et  où  le  diagnostic  clinique  est  assez 
souvent  possible  ; 

3°  Enfin  dans  les  tachycardies  paroxystiques 
régulières,  qui  sont  relativement  moins  fréquentes 
que  les  deux  variétés  précédentes  et  où  le  dia¬ 
gnostic  clinique  est  difficile,  constituant  plutôt  une 
présomption,  plus  ou  moins  forte,  qu’un  diagnostic 
à  proprement  parler.  C’est  seulement  à  cette 
dernière  variété  de  cas  que  s’applique  l’opinion 
classique  de  la  difficulté,  ou  de  la  quasi-impossibi¬ 
lité,  du  diagnostic  clinique  dans  le  flutter  auricu¬ 
laire. 

I.  —  Tachycardies  permanentes  régulières 
par  flutter. 

Dans  ces  cas  le  diagnostic  clinique  est  facile 
parce  que,  comme  nous  l’avons  montré,  il  est  à 
discuter  seulement  avec  les  tachycardies  perma- 


Vincitation  motrice  naît  au  centre  physiologique  (noeud 
siuusal  ou  noeud  de  Keith  et  Flack).  Chaque  contraction 
des  oreillettes  P  est  suivi  de  R  =  systole  ventriculaire 
(T  marquant  la  fin  de  la  systole  ventriculaire).  Remarquer 
l'extrême  raccourcissement  de  la  diastole  :  ï  est  tout  de, 
suite  suivi  de  P.  Fréquence  du  rythme  (oreillettes  et  ventri¬ 
cules)  :  115  pulsations  h  la  minute. 

pentes  sinusales  (basedowiens,  hypersympathico- 
toniques,  «  cœur  irritable  »,  etc.)  (voy.  fig.  2), 
c’est-à-dire  avec  l’accélération  cardiaque  dite 
simple,  dans  laquelle  les  contractions  ont  comme 


seule  anomalie  leur  fréquence  exagérée  (i). 

Les  grandes  et  simples  directives  de  ce  dia¬ 
gnostic  se  ramènent  pratiquement  à  deux  :  létaux 
élevé  de  la  taclij'cardie  fait  penser  au  flutter,  le 
comportement  de  cette  tachycardie  dans  un  effort 
provoqué  fait  affirmer  ou  répéter  le  diagnostic  de 
flutter  (voy.  fig.  i). 

1°  Le  taux  élevé  de  la  tachycardie.  - —  Les 
malades  qui  viennent  consulter  le  médecin  lui 
disent  que  leur  cœur  est  rapide  depuis  plusieurs 
semaines  ou  plusieurs  mois  —  et  nous  insistons 
encore  sur  cette  allure  permanente,  —  mais  ne 
peuvent  préciser  ni  l’heure  ni  même  le  jour  où  a 
commencé  cette  tachycardie.  Le  début  n’a  pas'eu 
le  caractère  subit,  brutal,  des  crises  paroxystiques  ; 
il  a  été  au  contraire  insensible,  insidieux.  Les 
malades  se  présentent  donc  comme  tous  les 
malades  atteints  d’une  accélération  cardiaque 
simple  permanente. 

Mais,  en  opposition  avec  cette  dernière,  le  taux 
de  cette  tachycardie  est  élevé.  Alors  que  dans  les 
accélérations  cardiaques  simples  la  fréquence  des 
battements  cardiaques  est  de  100,  iio,  120,  dans 
le  flutter  le  rythme  est  en  permane-nce  de  130, 140, 
150  ou  même  160.  Déjà  ce  fait  d’une  fréquence  de 
taux  élevé  dans  une  tachycardie  permanente  doit 
faire  penser  au  flutter.  Ici  intervient  le  deuxième 
élément  du  diagnostic,  à  savoir  : 

2°  Le  comportement  de  la  tachycardie  dans 
un  effort  provoqué.  —  La  notion  classique  est  la 
■fixité  du  nopibre  des  systoles  ventriculaires  à  l’effort 
au  cours  des  tachycardies  régulières  par  flutter. 
Au  contraire,  dans  une  'accélération  simple 
(tachycardie  sinusale)  un  effort  entraîne  toujours 
une  accélération  notable  du  rythme  cardiaque. 

Nous  avons  vérifié  l’exactitude  de  ces  deux 
remarques  classiques,  et  du  même  coup  éclate  la 
facilité  du  diagnostic  clinique  dans  une  tachycar¬ 
die  permanente  régulière  par  flutter. 

Examinons  les  choses  d’im  peu  plus  près  :  nous 
signalerons  en  cours  de  route  deux  particularités 
notées  par  Gallavardin  (2)  et  par  Wenckebach  (3). 

Remarquons  tout  d’abord  que  la  fixité  de  la 
tachycardie  dans  les  changements  d’attitude 
(décubitus,  station  debout)  peut  s’observer  par¬ 
fois  aussi  dans  l’accélération  cardiaque  simple.  Il 
est  donc  indispensable  de  faire  appel  à  un  effort 
plus  important.  Nous  avons  pris  l’habitude  de 

(1)  Eu  effet,  les  tachycardies  dans  lesquelles  les  contrac¬ 
tions  cardiaques  ne  naissent  pas  au  point  de  départ  physiolo¬ 
gique  (nœud  de  Keith  et  Flack)  n’existent  qu’à  l’état  de 
curiosités  rarissimes  en  dehors  des  tachycardies  paroxys¬ 
tiques  (maladie  de  Bouveret). 

(2)  Gallavardin,  Journ.  de  méd.  de  Lyon,  septembre  1923. 

(3.)  Wenckebach  et  Winierbeeo,  Die  Unregelmâssige 

Hertztïtigkeit,  édit.  Engelmann,  Leipzig,  1927. 
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nous  adresser  au  test  que  l’un  de  nous  a  codifié 
sous  le  nom  de  1’  «  épreuve  du  pas  gymnastique 
sur  place».  Dans  la  tachycardie  régulière  par 
flutter,  cette  épreuve  d’effort  provoqué  peut 
aboutir  à  trois  éventualités  qui  sont,  par  ordre  de 
fréquence  ;  a)  au  bout  d’une  minute  de  pas  gym¬ 
nastique  sur  place,  le  rythme  cardiaque  garde  la 
■même  régularité  et,  à  quelques  unités  près,  con- 
■  serve  la  même  fréquence  ;  h)  immédiatement  après 
l’effort,  le  rythme  montre  quelques  irrégularités, 
pour  reprendre  aussitôt  sa  régularité  habituelle 
^Wenckebach)  ;  c)  les  battements  cardiaques  aug¬ 
mentent  brusquement  de  fréquence,  mais,  trait 
caractéristique,  ils  augmentent  du  simple  au 
double  (parfois  du  simple  au  triple)  :  par  suite 
d’un  «  débloquage  »  transitoire,  un  flutter  du 
type  2/1  (ou  3/1)  passe  au  type  i/i.  Épisode  de 
brève  durée,  et  le  cœur  ne  tarde  pas  à  reprendre 
sa  fréquence  antérieure. 

3°  Quelques  nuances  moins  importantes.  — 
Des  deux  particularités  précitées  :  taux  élevé  de 
la  tachycardie  et  comportement  spécial  du 
rythme  cardiaque  dans  l’effort,  constituent  les 
deux  éléments  capitaux  et  suffisants  du  diagnostic 
clinique. 

Nous  mentionnerons  cependant  quelques  nuan¬ 
ces  qui  ajouteront  leur  faible  appoint  à  ces 
données  fondamentales. 

A.  D’une  façon  tout  à  fait  exceptionnelle,  au 
cours  d’un  flutter  permanent,  on  peut  observer 
un  doublement  spontané  du  chiffre  des,  pulsations. 
Par  exemple,  dans  un  flutter  permanent  du  type 
2/1,  avec  140  systoles  ventriculaires,  on  constate 
un  jour  pendant  quelques  minutes  un  rythme  de 
280  systoles  ventriculaires.  Pareille  éventualité 
est  caractéristique.  Nous  l’avons  rencontrée 
deux  fois  et  vérifiée  par  des  films  électrocardio¬ 
graphiques  tout  à  fait  démonstratifs. 

B.  Le  pouls  alternant  peut  certes  s’observer 
souvent  en  dehors  du  flutter.  Cependant,  il  est  si 
fréquent  dans  le  flutter  que  la  coexistence  d’une 
tachycardie  permanente  d’un  taux  élevé  et  d’un 
pouls  alternant  constitue  une  présomption  en 
faveur  du  flutter. 

C.  Notons  enfin  que  dans  une  observation  de 
flutter,  MM.  Laubry  et  Van  Bogaert  (i)  ont 
remarqué  une  particularité  curieuse  du  pouls 
alternant.  On  sait  que,  dans  le  pouls  alternant, 
toutes  les  pulsations  fortes  d’une  part,  les  pulsa¬ 
tions  faibles  d’autre  part,  sont  sensiblement  égales 
entre  elles.  Des  auteurs  précités  ont  remarqué 
dans  un  cas  de  flutter  avec  pouls  alternant  que  les 
pulsations  y  variaient  continuellement  d’ampli- 

(i)  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  18  mars  1932  ;  Arch.  mal.  cœur, 
juin  1932. 


tude.  Nous  venons  d’observer  un  cas  ayant 
quelque  analogie  avec  celui  de  ces  auteurs.  Tou¬ 
tefois  cette  particularité  reste  une  curiosité  et  il 
importe,  pour  conclure  à  sa  valeur  diagnostique, 
d’avoir  le  contrôle  de  nouvelles  observations  con¬ 
cernant  le  pouls  alternant,  étudié  à  ce  point  de  vue 
tant  dans  le  flutter  que  dans  les  autres  causes  de 
l’alternance. 

Pour  illustrer  les  faits  exposés  plus  haut,  voici 
l’observation  d’un  cas  de  flutter  avec  tachycardie 
régulière  dont  nous  avons  eu  l’occasion  de  faire 
récemment  le  diagnostic  clinique  : 

Observation  I.  —  M.  Gost...  se  présente  à  notre 
consultation  de  cardiologie  à  l’hôpital  Tenon  pour  23alpi- 
tations ,  dyspnée  et  sensation  de  gêne  précordiale.  Examiné 
par  un  des  assistants  du  service,  celui-ci  lui  trouve  des 
symptômes  d'insuffisance  ventriculaire  gauche  avec  une 
tachycardie  régulière  à  122.  On  fait  faire  un  électroeardio- 
gramme,  et  sur  celui-ci,  examiné  un  peu  superficielle¬ 
ment,  on  ne  relève  que  de  l’atypie  du  complexe  ventri¬ 
culaire. 

Un  mois  pins  tard  le  malade  est  hospitalisé  dans  notre 
service.  Nous  l’examinons  alors,  dans  la  salle,  et  nous 
trouvons  une  tachycardie  régulière  aux  environs  de  136. 
Cette  accélération  marquée  nous  incite  à  faire  subir  au 
patient  l’épreuve  du  pas  gymnastique  sur  jrlace.  Voici  les 
chiffres  observés  : 

Malade  au  repos,  d'écubitus  dorsal  :  33-35  pulsations 

Après  une  minute  de  pas  gymnastique  sur  place,  et 
pendant  la  minute  suivante  : 

Deuxième  quart  :  34,  régulier. 

Troisième  • —  :  34, 

Quatrième  —  :  34-  — 

Pendant  les  quinze  premières  secondes  l’irrégularité 
du  pouls  fut  si  marquée  qu’on  ne  put  le  compter  avec 
précision. 

Nous  posons  alors  le  diagnostic  de  tachycardie  par 
flutter  —  diagnostic  confirmé  par  l’électrocardiogramme. 
A  un  nouvel  examen  pins  attentif  du  premier  électro- 
catdiogramme  effectué  un  mois  plus  tôt,  on  vit  nette¬ 
ment  qu’il  y  avait  déjà  alors  du  flutter  auriculaire. 
De  nombreux  électrocardiogrammes  ultérieurs  mon¬ 
trèrent  la  persistance  et  enfin  la  disparition  du  flutter 
sous  l’influence  de  la  digitaline  à  hautes  doses. 

II.  —  Tachycardies  régulières  paroxystiques 
par  flutter. 

Dans  les  tachy-arythmies  par  flutter  (fig.  3), 
le  diagnostic  est  à  faire  essentiellement  avec 
l’arythmie  complète  (fig.  4).  Pendant  longtemps 
nous  avons  pensé,  comme  tous  les  auteurs,  que  le 
diagnostic  clinique  était  impossible.  Une  étude 
plus  attentive  des  faits  cliniques  nous  amène  à 
conclure  aujourd’hui  que  ce  diagnostic  est  possi¬ 
ble  dans  nombre  de  cas  —  et  cela  dans  deux  éven¬ 
tualités  : 

1°  Lorsqu’on  constate  une  période  de  tachycardie 
régulière  d’une  ou  plusieurs  minutes  —  a  fortiori 
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de  plusieurs  jours  —  se  substituant  à  un  rythme 
habituellement  désordonné.  Ces  alternatives  de 
rythme  régulier  et  d’arythmie  nous  paraissent 
réellement  symptomatiques. 

2°  Lorsqu’au  cours  d’une  tachycardie  régulière 


mé.so-diastolique,  et  estiment  que  ce  rythme  à 
trois  temps  intermittent  et  de  localisation  varia¬ 
ble  dans  la  diastole  est  caractéristique  du  flutter. 
Nous  ferons  observer,  pour  notre  part,  que  le 
galop  proto-diastolique  intermittent  n’est  pas 


Tadiy-arythniie  par  flutter  (fig.  3). 

Irrégularité  des  accidents  ventriculaires  et  du  pouls  huméral.  Chaque  systole  ventriculaire  II  est  précédée  a’uu  nombre 
l'ariable  d’ondes  P  auriculaires. 


de  taux  élevé,  se  produisent  par  moments  des  pauses 
de  très  brève  durée  et  non  précédées  par  une  extra¬ 
systole.  Il  s’agit  de  pauses  analogues  aux  repos 
compensateurs  post-extrasystoliqties,  mais  sans 
extrasystole  jiour  les  précéder.  Cette  espèce  de 
«  décalage  »  d’un  rythme  par  ailleurs  parfaite¬ 
ment  régulier  est  très  particulière  et  signe,  en 
quelque  sorte,  le  flutter. 

En  dehors  de  ces  deux  éventualités,  la  confusion 
avec  l’arythmie  complète  est  inévitable,  et  seule 


rare  dans  la  fibrillation  des  oreillettes.  D'autre  part, 
il  nous  semble  bien  difficile,  sinon  impossible,  de 
préciser  cliir'q’-'ement  le  siège  pré.sy.stol'que  o" 
prolo-diastoh'q’.'p  d’un  ga’op  flans  lui  cœ''r  à  ia 
fois  très  rapide  et  très  désordonné.  Enfin  il  est 
peut-être  téméraire  d’accorder  une  valeur  dia¬ 
gnostique  à  ce  détail  qui  n’a  été  observé  que  sur 
un  seul  malade. 

Par  ailleurs,  l’épreuve  du  pas  gymnastique  sur 
place  ne  donne  pas,  en  général,  de  résultats  con- 


Arythmie  complète  jiar  fibrillation  des  oreillettes  (fig.  4). 

Absenee  de  l’aeeident  P  précédant  les  systoles  ventriculaires.  Celui-ci  est  remplacé  par  une  multitude  de  jietites 
oscillations  /,  plus  ou  moins  visibles,  irrégulières,  disparates  =  fibrillation  des  oreillettes  (400  à  600  contractions  désordonnées 
par  minute).  I<cs  comple-ves  ventriculaires  se  succèdent  ti  intervalles  irréguliers  (arythnfle). 


la  méthode  électrocardiographique  donnera  la 
clef  du  problème. 

En  ce  qui  concerne  toujours  le  diagnostic  cli¬ 
nique  des  arythmies  par  flutter,  mentionnons 
d’un  mot  une  remarque  faite  par  MM.  Eaubry 
et  Van  Bogaert  (i)  à  la  faveur  d’une  observation. 
Dans  un  cas  de  tach3f-arythmie  par  flutter,  ces 
auteurs  ont  observé  un  rythme  de  galop  inter¬ 
mittent,  tantôt  présystolique,  tantôt  proto  ou 

(i)  Arch.  mal.  du  cœur,  juin  1932. 


cluants.  En  effet,  si,  sous  son  influence,  le  nombre 
des  systoles  ventriculaires  augmente,  il  en  est  de 
même  dans  une  tachy-arj'thmie  complète  par 
fibrillation  des  oreillettes.  Seuls  pourraient  être 
significatifs  les  cas  exceptionnels  où,  au  cours 
d’une  tachy-ar3d;hniie  par  flutter,  l’effort  provoqué 
déclencherait  l’apparition  transitoire,  pendant 
une  fraction  de  minute  ou  quelques  minutes, 
d’un  rythme  régulier  par  flutter  du  type  i/i. 

Nous  donnons  ci-dessous  trois  observations 
personnelles  de  tachy-arythmie  où  le  diagnostic 
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de  flutter  a  pu  être  posé  cliniquement,  grâce 
aux  particularités  exposées  plus  haut  : 

Obs.  II.  —  M.  Beaur,..,  bien  portant  jusqu’à  il  y  a  deux 
mois.  Depuis  cette  époque  se  plaint  de  dyspnée  d'effort 
et  de  palpitations.  Son  médecin  constate,  à  plusieurs 
reprises,  de  nombreuses  irrégularités  du  rythme  car¬ 
diaque.  D’un  de  nous  est  appelé  alors  en  consultation  (en 
province)  :  on  constate  à  ce  moment  des  périodes  de 
plusieurs  minutes  de  tachycardie  régulière  d’un  taux 
élevé  (130  environ),  entremêlées  de  périodes,  de  plusieurs 
minutes  également,  de  grande  irrégularité  donnant  l’im» 
pression  d’arythmie  complète.  'De  diagnostic  de  flutter 
probable  est  posé,  Un  mois  plus  tard  le  malade  vient  à 
Paris,  et  on  fait  un  électrocardiogramme  :  flutter  des 
oreillettes.  Un  traitement  digitalique  intensif  amène  la 
guérison,  et  ce  malade  est  resté  guéri  jusqu’à  ce  jour, 
Un  électrocardiogramme  récent  montre  un  rythme  sinu- 
sal. 

Obs.  III.  —  M.  Gai...  vient  consulter  au  cabinet  de 
l’im  de  nous,  en  ville,  se  plaignant  de  dyspnée  et  d’irré¬ 
gularités  cardiaques.  Examiné  à  plusieius  reprises  par 
son  médecin  habituel,  celui-ci  aruait  constaté  à  chaque 
fois  une  arythmie  désordonnée.  Pour  sa  part,  le  malade 
croit  avoir  cette  «ar)d:hmie»  depuis  deux  à  trois  ans,  et  a 
présenté,  par  ailleurs  (il  y  a  six  semaines)  une  paralysie 
transitoire  du  bras  gauche,  avec  membre  froid,  insensi¬ 
ble,  et  quelques  jours  après,  une  sorte  de  crampe  dou¬ 
loureuse  du  pied  droit,  celui-ci  étant  livide  et  froid  (ce 
qui  incline  à  penser  que  les  troubles  dv  bras  gauche  et 
de  la  jambe  droite  ont  été  la  conséquence  d’rme  embolie). 
Depuis  huit  jours,  le  patient  a  constaté  (ainsi  que  sa 
femme),  que  son  cœur,  toujours  rapide,  était  devenurégu- 
11er.  Effectivement,  notre  examen  confirme  l’existence 
d’une  tachycardie  régulière  d’rm  taux  élevé  :  144  pulsa¬ 
tions  à  la  minute.  Cette  indication  de  périodes,  prolongées 
en  l’occurrence,  de  rythme  régulier  et  de  rsdhme  irrégu¬ 
lier,  nous  fait  faire  le  diagnostic  de  flutter  des  oreillettes. 
Confirmation  de  l’éiectrocardiogramme. 

Obs  IV.  —  Dac...  se  présente  à  notre  consultation 
de  l'hôpital  Tenon,  se  plaignant  de  dyspnée  d'effort  et  de 
palpitations.  A  l’examen,  nous  constatons  la  présence 
d’une  sténose  mitrale  et  d’une  tachycardie  élevée  :  160 
pulsations  à  la  minute.  De  rythme  cardiaque  a  un  fond 
parfaitement  régulier,  mais,  de  temps  en  temps,  se  pro„ 
duit  une  brève  pause  inexpliquée  (non  justifiée  par  une 
extrasystole).  Diagnostic  de  flutter  des  oreillettes  — 
confirmé  ultérieurement  par  l’électrocardiogramme. 

Parfois  l'arythmie  ventriculaire  dans  un  flutter 
peut  réaliser  une  aUor5d;hmie  analogue  à  celle 
que  peut  causer  l'arythmie  extrasystolique  : 
arythmie  cadencée,  par  exemple  pouls  bigéminé. 
On  comprend  en  effet  qu'un  flutter  radenop  aux 
rythmes  successifs  2/1  et  3/1  puisse  entraîner  un 
pareil  aspect  clinique.  I^e  diagnostic  clinique  est 
très  difficile,  ou  impossible  selon  les  cas.  Sa  com¬ 
plexité  est  telle  que,  pour  ne  pas  allonger  et  obs¬ 
curcir  notre  travail,  nous  préférons  ne  pas  abor¬ 
der  cette  question. 


III.  — Tachycardies  régulières  paroxystiques 
par  flutter. 

Ainsi  que  nous  l’avons  dit  au  début  de  cet 
article,  le  flutter  avec  tachycardie  régulière  se 
manifeste  dans  la  plupart  des  cas  sous  forme  de 
tachycardie  d’allpre  permanente,  hs  diagnostic 
différentiel  des  formes  paroxystiques  —  malaisé 
le  plus  souvent  —  est  à  faire  avec  la  tachycardie 
paroxystique  du  t5q)e  Bouveret,  Les  éléments 
différentiels  seront  tirés  du  taux  de  la  tachycardie  : 
alors  que  dans  le  flutter  celui-ci  oscille  habituelle¬ 
ment  entre  130  et  160  pulsations  à  la  minute, 
dans  les  cas  typiques  de  la  maladie  de  Bouveret 
il  atteint  l8o,  200  et  plus,  le  pouls  étant  parfois 
incomptable  et  à  peine  perceptible.  Cependant  il 
n'est  pas  rare  d'observer  un  rythme  de  130  à 
160  pulsations  par  minute  dans  une  tachycardie 
paroxystique  à  début  et  à  fip  brusques,  et  ne  rele¬ 
vant  pas  d’un  flutter.  Donc,  si  un  taux  de  200  pul¬ 
sations  et  plus  conduit  à  écarter  le  diagnostic 
clinique  de  flutter,  pour  tous  les  cas  où  le  rythme 
est  inférieur  à  200  — •  et  ils  sont  fréquents  — le 
taux  du  rythme  laisse  le  diagnostic  hésitant  entre 
flutter  et  maladie  de  Bouveret.  Dans  ce  cas 
l’épreuve  du  pas  gymnastique  sur  place  ne  donne 
guère  de  renseignement,  car  le  rythme  reste  fixe 
dans  l’effort  aussi  bien  dans  le  flutter  que  dans 
la  maladie  de  Bouveret.  Seul  le  passage  excep¬ 
tionnel  et  bref  à  un  flutter  i/i  pourrait  donner 
une  indication  intéressante,  mais  non  décisive, 
car  on  observe  également  des  sautes  de  rythme 
dans  la  maladie  de  Bouveret. 

De  seu  renseignement  clinique,  très  important, 
est  fourni  par  la  mise  en  oeuvre  du  réflexe  oculo- 
cardiaque  ou  du  réflexe  sino-carotidien.  Cette 
manoeuvre,  comme  l’a  montré  M.  GaUavardin, 
provoque  dans  le  flutter  :  soit  un  changement  de 
rythme,  la  fréquence  de  celui-ci  tombant  de  moitié 
par  exemple  (le  flutter  2/1  passant  à  4/1),  soit  des 
pauses  ventriculaires.  Dans  la  maladie  de  Bouve¬ 
ret,  par  contre,  cette  épreuve  agit  selon  une  «  loi 
du  tout  ou  rien  »,  c’est-à-dire  que,  ou  bien  elle 
arrête  net  la  crise  de  la  tachycardie,  ou  bien  elle 
n’a  aucun  effet. 

IV.  —  Conclusions. 

De  diagnostic  clinique  de  flutter  auriculaire 
est  assez  souvent  possible,  voire  même  facile. 
Il  est  d’un  grand  intérêt  pratique,  car  il  conduit 
à  des  prescriptions  thérapeutiques  qui  sont 
souvent  d’ime  remarquable  efficacité. 

Il  y  a  heu  de  l’envisager  dans  trois  grands  types 
de  tachycardies. 


DONZELOT.  LES  HYPOTENSIONS 

1.  Tachycardies  permanentes  régulières  par 
f lutter.  — Elles  constituent  l’un  des  aspects  cli¬ 
niques  les  plus  fréquents  du  flutter.  Ee  diagnostic 
clinique  en  est  facile  grâce  aux  deux  remarques 
cruciales  suivantes  ;  i°  Taux  élevé  de  la  tachy¬ 
cardie,  atteignant  130,  140,  150  ou  160  pulsations 
à  la  minute  ;  2°  fixité  du  nombre  des  systoles 
ventriculaires  à  l’effort  (pas  gymnastique  sur 
place).  Accessoirement  :  l’épreuve  d’effort  peut 
provoquer  :  a)  une  très  brève  période  d’irrégu¬ 
larité  ;  b)  le  passage  du  simple  au  double  du 
nombre  des  battements  cardiaques. 

2.  Tachy- arythmies  permanentes  ou  pa¬ 
roxystiques  par  flutter.  —  Les  tachy-arythmies 
permanentes  constituent  également  l’un  des 
aspects  cliniques  les  plus  fréquents  du  flutter. 
Qu’elles  soient  permanentes  ou  paroxystiques,  elles 
peuvent  être  diagnostiquées  cliniquement  dans  les 
deux  éventualités  suivantes  :  1°  alternatives  de 
rythme  régulier  et  d’arythmie,  une  période  de 
tachycardie  régulière  d’une  ou  plusieurs  minutes 
—  a  fortiori  de  plusieurs  jours  —  se  substi¬ 
tuant  à  un  rythme  habituellement  désordonné  ; 
2°  apparition,  au  cours  d’une  tachycardie  de 
taux  élevé,  de  pauses  de  très  brève  durée  et  non 
précédées  par  une  extrasystole. 

Dans  les  autres  éventualités  la  confusion  cli¬ 
nique  est  inévitable  avec  les  tachy-arythmiesi 
complètes  par  fibrillation  auriculaire. 

3.  Trachycardies  paroxystiques  régulières 
par  flutter.  —  Ee  diagnostic  clinique  se  pose 
avec  la  maladie  de  Bouveret  .et  est  le  plus 
souvent  impossible. 

Un  taux  de  tachycardie  atteignant  ou  dépas¬ 
sant  200  fait  écarter  le  diagnostic  de  flutter. 
Mais  les  taux  inférieurs  à  200  laissent  le  diagnostic 
hésitant. 

Seul  le  ralentissement  cardiaque  passager 
provoqué  par  la  compression  des  yeux  ou  du 
sinus  carotidien  constitue  une  donnée  impor¬ 
tante  en  faveur  du  flutter,  d’après  M.  Gallavardin. 
Dans  la  maladie  de  Bouveret,  cette  manœuvre  ne 
change  pas  le  rythme  cardiaque  ou  bien  arrête 
brutalement  la  crise  tachycardique. 
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Elles  se  présentent  sous  la  forme  de  «  crises  » 
essentiellement  caractérisées  par  une  chute 
brusque  et  profonde  de  la  tension  artérielle  détermi¬ 
nant  deux  états  cliniques  ;  le  collapsus  d’une  part, 
la  syncope  d’autre  part,  qui  peuvent,  à  la  vérité, 
s’intriquer  dans  certains  cas,  mais  qui  n’en  restent 
pas  moins  nettement  différents. 

Ee  collapsus  correspond,  en  effet,  à  un  effondre¬ 
ment  durable  de  la  circulation  tout  entière,  avec 
conscience  obnubliée  mais  non  abolie  et  batte¬ 
ments  du  cœur  en  général  accélérés. 

Ea  syncope,  par  contre,  résulte  d’uu  effondre¬ 
ment  de  courte  durée  de  la  circulation  spéciale¬ 
ment  cérébrale,  avec  conscience  abolie  et  arrêt  ou 
affaiblissement  marqué  des  battements  du  cœur. 

I.  —  Collapsus. 

Ee  sujet  en  état  de  collapsus  offre  un  aspect 
caractéristique  :  le  teint  plombé,  le  nez  pincé,  les 
tempes  recouvertes  d’une  sueur  froide  et  vis¬ 
queuse,  le  regard  terne  et  fixe,  la  voix  cassée,  les 
extrémités  cyanosées,  le  plus  souvent  complète¬ 
ment  prostré,  parfois  cependant  agité  ou  délirant, 
il  présente  une  respiration  accélérée  et  superfi¬ 
cielle,  un  pouls  filiforme  et  en  général  rapide,  une 
oligurie  confinant  parfois  à  l’anurie,  une  tempéra¬ 
ture  variable  mais  fréquemment  abaissée,  enfin 
une  tension  artérielle  littéralement  effondrée. 

C’est  ce  dernier  symptôme  qui  constitue  l’élé¬ 
ment  fondamental  ;  il  ne  manque  jamais  au  ta¬ 
bleau  clinique.  E’effondrement  porte  sur  les  trois 
tensions.  Ea  niaxima  peut  quelquefois  être  fixée 
entre  6  et  4,  bien  souvent  elle  n’est  guère  mesu¬ 
rable.  Quand  il  existait  antérieurement  de  l’hy¬ 
pertension  artérielle,  la  chute  tensioimelle  ramène 
la  maxima  aux  environs  de  10  ou  même  au-des¬ 
sous  de  ce  chiffre. 

Formes  cliniques  et  étiologiques.  —  Nous 
décrirons  brièvement  les  formes  cliniques  essen¬ 
tielles,  traumatiques  et  non  traumatiques. 

Collapsus  ou  choc  traumatique.  —  Ee  choc  peut 
suivre  immédiatement  le  traumatisme  ou  être 
retardé  dans  son  apparition. 

Ee  choc  «  immédiat  »  s’observe  surtout  chez  les 
grands  traumatisés  ou  blessés. 

■  Ee  choc  dit  «  primitif  »  apparaît,  en  général. 
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vers  la  fin  de  la  première  heure,  chez  un  blessé  qui 
saigne  abondamment. 

I^e  choc  «  primitif  retardé  »  ne  survient  que 
quelques  heures  après  le  traumatisme  ;  il  peut 
s’installer  brusquement  —  notamment  après 
l’enlèvement  d’un,  garrot,  —  mais  il  est  plus  sou¬ 
vent,  en  pareil  cas,  progressif. 

Enfin  le  choc  «  retardé  »  ne  fait  son  apparition 
qu’au  bout  de  plusieurs  jours. 

A  la  période  d’état,  le  tableau  est  celui  que  nous 
avons  esquissé.  Quand  la  mort  doit  survenir, 
l’effondrement  tensionnel  persiste  ou  s’accentue 
et  le  blessé  s’enfonce  dans  le  coma  terminal. 
Quand,  au  contraire,  l’évolution  se  montre  favo¬ 
rable,  on  assiste  à  un  relèvement  lent  et  progres¬ 
sif  de  la  tension  artérielle.  C’est  dire  que  cette  évo¬ 
lution  doit  être  suivie  le  sphygmomanomètre 
à  la  main. 

Collapsus  ou  choc  opératoire,  —  Il  s’observe 
spécialement  dans  les  interventions  intéressant 
la  cavité  péritonéale  et  les  centres  nerveux  (sur¬ 
tout  le  segment  médullaire  cervical).  Il  offre  les 
mêmes  caractères  que  le  choc  traumatique  pro¬ 
prement  dit,  mais  se  complique  fréquemment 
d’un  élément  toxique  dû  à  l’anesthésie. 

Collapsus  ou  choc  obstétrical.  —  Il  suit,  en 
général,  les  accouchements  laborieux,  avec  appli¬ 
cation  de  forceps,  déchirures  du  périnée,  hémor¬ 
ragies  abondantes,  etc.  Il  affecte  également 
deux  types,  l’un  précoce,  l’autre  retardé,  et  ne 
diffère  guère,  au  point  de  vue  symptomatique, 
du  choc  traumatique. 

Collapsus  ou  choc  anaphylactique.  —  Il  est 
provoqué,  chez  un  sujet  préparé,  par  l’injection 
tt  déchmnante  »  et  se  traduit  par  un  effondrement 
tensionnel  avec  tachycardie,  pouls  misérable  ou 
incomptable,  pâleur,  angoisse,  douleurs  abdomi¬ 
nales,  diarrhée,  etc. 

Ee  tableau  est  le  même  dans  les  chocs  protéi¬ 
niques,  coUoïdoclasiques,  etc. 

Collapsus  des  brusques  soustractions  san¬ 
guines  ou  séreuses. —  Il  ne  se  voit  guère  que  chez 
les  individus  dont  la  vaso-motricité  se  trouve  mise 
en  défaut  :  les  blessés,  quand  ü  s’agit  de  perte 
sanguine,  les  cirrhotiques,  par  exemple,  quand  il 
s’agit  de  perte  séreuse. 

Collapsus  dans  les  intoxications.  —  U  s’agit 
tantôt  d’intoxications  véritables  (arsenic,  chloro¬ 
forme,  venins  de  serpents,  poisons  végétaux,  etc.); 
tantôt  d’intolérance,  d’idiosyncrasie  médicamen¬ 
teuse  ;  tantôt,  enfin,  d’auto-intoxication,  témoin 
le  «  coma  cardiaque  »  des  diabétiques  sur  lequel 
Eabbé  et  Boulin  ont  récemment  attiré  l’atten¬ 
tion  et  qui  n’est  en  réalité  qu’tm  collapsus  cardio- 
vasculaire  au  cours  d’rm  coma  diabétique. 
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Collapsus  dans  les  maladies  infectieuses.  — 

Il  peut  se  produire  au  cours  de  nombreuses  toxi- 
infections  :  fièvre  typhoïde,  érysipèle,  scarlatine, 
pneumonie,  diphtérie,  paludisme,  choléra,  etc.  Ee 
tableau  clinique  est  variable  suivant  les  cas,  mais 
toujours  centré  par  l’effondrement  tensionnel. 

Collapsus  dans  l’insuffisance  surrénale  aiguë. 
—  Il  est  caractérisé  par  un  effondrement  circula¬ 
toire,  avec  douleurs  abdominales  violentes,  vo¬ 
missements,  algidité,  etc.  (Sergent  et  Bernard). 

Collapsus  dans  les  affections  cardiovascu¬ 
laires.  —  Il  peut  constituer  l’épisode  terminal 
d’une  insuffisance  cardiaque  banale,  mais  il  est 
plus  net  et  plus  fréquent  dans  les  dilatations  ven¬ 
triculaires  aiguës.  Enfin  il  revêt  une  allure  parti¬ 
culièrement  dramatique  dans  certaines  formes  de 
l’infarctus  du  myocarde  et,  à  titre  exceptionnel, 
dans  l’hémopéricarde. 

Pathogénie.  —  Pour  plus  de  clarté,  nous  envi¬ 
sagerons  d’abord  la  pathogénie  des  coUapsus  trau¬ 
matiques  et  ensuite  celle  des  collapsus  non  trau¬ 
matiques. 

Collapsus  traumatiques.  —  Deux  théories 
s’affrontent  ici,  l’une  nerveuse,  l'autre  toxique. 

Ea  théorie  nerveuse,  basée  surtout  sur  le  carac¬ 
tère  immédiat  de  certains  collapsus,  fait  entrer  en 
ligne  de  compte  deux  éléments  :  l’ébranlement 
émotionnel  et  l’excitation  des  nerfs  sensitifs. 

Ee  facteur  psychique  ne  saurait  être  nié,  mais 
il  ne  joue,  en  général,  qu’un  rôle  adjuvant.  Ee 
rôle  essentiel  revient  aux  excitations  sensitives. 
Celles-ci  amèneraient  Une  paralysie  réflexe  des 
centres  vaso-moteurs  entraînant  là  chute  brutale 
de  la  tension  artérielle  et  l’anémie  bulbaire.  Ee 
sang  s’accumule  dans  l’aire  splanchnique  et,  pour 
Crile,  cette  stase  abdominale  entrave  l’oxygéna¬ 
tion  des  tissus  ;  elle  a  en  outre  pour  conséquence 
d’amener  le  cœur  à  se  contracter  presque  à  vide, 
d’où  son  accélération. 

Pour  Henderson,  la  paralysie  des  centres  vaso¬ 
moteurs  serait  due  à  la  diminution  de  l’acide  car¬ 
bonique  du  sang  (théorie  de  l’acapnie). 

Ea  théorie  toxique  a  été  vigoureusement  dé¬ 
fendue  par  Quénu.  EUe  repose  sur  des  arguments 
cliniques  et  expérimentaux  à  coup  sûr  impres¬ 
sionnants. 

Ee  collapsus  est  rarement  immédiat,  il  survient 
beaucoup  plus  souvent  un  certain  temps  après  le 
traumatisme.  Il  s’observe  surtout  dans  les  bles¬ 
sures  qui  s’accompagnent  de  grosses  lésions  mus¬ 
culaires.  Son  apparition  coïncide  fréquemment 
avec  l’enlèvement  d’un  garrot. 

Toutes  ces  conditions  semblent  bien  indiquer 
que  le  choc  est  préparé  et  déclenché  par  la  produc¬ 
tion  de  substances  toxiques  au  niveau  du  foyer 
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traumatisé.  Cannon  et  Bayliss  démontrent  expé¬ 
rimentalement  que  le  suc  du  muscle  broyé  asep- 
tiquement  provoque  une  toxémie  et  des  phéno¬ 
mènes  de  coUapsus.  Delbet,  Duval  et  Grigaut 
arrivent  à  cette  conclusion  qu’un  filtrat  du 
muscle  autolysé  permet  d’obtenir  régulièrement 
des  accidents  de  choc.  Dale  Lailaw  et  Richards 
incriminent,  en  pareil  cas,  l’histamine  ;  d’autres 
auteurs  invoquent  l’action  de  la  peptone,  de  la 
choline,  etc.  ;  tous  sont  d’accord  pour  reconnaître 
l’existence  concomitante  d’acidose  sanguine. 

Malgré  ces  arguments,  la  théorie  toxique 
semble  perdre  actuellement  du  terrain  au  bénéfice 
de  la  théorie  nerveuse,  seule  capable  d’expliquer 
le  coUapsus  traumatique  immédiat. 

En  réahté,  chacune  de  ces  théories  contient  une 
part  de  vérité.  Ni  l’une  ni  l’autre,  en  revanche, 
ne  peut  prétendre  à  exphquer  intégralement  tous 
les  faits.  Bien  plus,  même  conjuguées,  elles  lais¬ 
sent  encore  place  à  l’intervention  d’autres  fac- 
1;eurs,  notamment  hémorragique  et  septique. 

Le  premier  est  déjà  connu  de  nous  ;  quant  au 
second,  le  facteur  septique,  il  a  fait  l’objet  de 
recherches  de  la  part  de  VaUée  et  Bazy  qui 
admettent  l’hypothèse  d’une  toxi-infection  in¬ 
tervenant,  peut-être,  sur  un  terrain  antérieure¬ 
ment  sensibilisé. 

Quelle  que  soit  la  théorie  que  l’on  adopte  pour 
expliquer  le  coUapsus  traumatique,  il  apparaît 
très  nettement  que,  de  l’avis  général,  l’effondre¬ 
ment  tensionnel  résulte  d’un  mécanisme  unique, 
à  savoir  :  la  vaso-dilatation  avant  tout  abdomi¬ 
nale,  qui  immobilise  la  quasi-totaHté  de  la  masse 
sanguine,  paralyse  la  circulation  de  retour  et 
prive  presque  complètement  le  cœur  de  l’afflux 
sanguin  normal.  Le  rôle  du  cœur  est  donc,  en 
pareil  cas,  strictement  passif  et  relégué  à  l’arrière- 
plan. 

CoUapsus  non  traumatiques.  —  L’on  retrouve 
ici  le  même  mécanisme  périphérique  à  l’origine  de 
la  majorité  des  faits  ;  mais  un  nouveau  méca¬ 
nisme  intervient,  qui  consiste  dans  une  défail¬ 
lance  subite  du  myocarde  et  qui,  seul  ou  associé 
au  précédent,  est  responsable  de  tout  un  groupe 
de  coUapsus. 

Le  coUapsus  cardiaque  (ou  central,  si  l’on  pré¬ 
fère,  par  opposition  à  périphérique)  s’observe 
couramment  dans  les  insuffisances  ventriculaires 
aiguës,  beaucoup  plus  rarement  à  la  phase  ter¬ 
minale  des  insuffisances  progressives.  Mais  ü 
existe  deux  syndromes  au  cours  desquels  ü  revêt 
une  particulière  netteté:  c’est  d’une  part  l’hémo- 
péricarde,  accident  exceptiormel,  et  d’autre  part, 
l’infarctus  du  myocarde,  accident  au  contraire 
très  fréquent.  Dans  ce  dernier  cas  le  coUapsus 


ne  se  produit  pas,  à  la  vérité,  fatalement,  ü  est 
toutefois  de  règle  dans  la  forme  dite  «  angineuse 
et  il  constitue  alors  le  plus  bel  exemple  qui  soit 
de  coUapsus  de  type  central,  en  même  temps  que 
d’hypotension  aiguë  relative,  l’accident  se  produi¬ 
sant  fréquemment  chez  des  sujets  hypertendus. 

Enfin,  on  se  trouve  bien  souvent  en  présence  de 
coUapsus  d’origine  mixte,  c’est-à-dire  relevant  à 
la  fois  d’un  mécanisme  périphérique  et  central  ; 
il  en  est  ainsi,  en  général,  au  cours  des  syndromes 
infectieux,  toxiques,  etc. 

II. — Syncope.  , 

Au  cours  de  la  syncope,  l’état  du  sujet  est  celui 
de  la  mort  apparente  :  conscience  aboUe,  inertie 
absolue,  pâleur  marquée,  suspension  complète 
des  mouvements  respiratoires  et  cardiaques,  ten¬ 
sion  artérielle  inexistante. 

Bien  souvent,  cependant,  ces  différents  signes 
ne  sont  qu’ébauchés  ;  le  cœur  et  les  poumons 
continuent  de  fonctionner,  mais  faiblement.  Il 
s’agit  alors  moins  de  syncope  que  de  lipothymie 
ou  de  défaillance. 

Ea  syncope  véritable  est  —  et  ne  peut  être  — 
que  de  courte  durée  ;  la  défaillance,  par  contre, 
persiste  souvent  assez  longtemps. 

Ea  terminaison  de  la  syncope  (quand  elle  n’est 
pas  mortelle)  est,  en  général,  franche  :  le  visage 
se  recolore  en  quelques  instants,  tandis  que  les 
mouvements  respiratoires  et  cardiaques  re¬ 
prennent  et  que  la  conscience  renaît  avec  une  ra¬ 
pidité  surprenante. 

Ea  défaillance,  au  contraire,  se  termine  d’une 
manière  traînante  et  l’obnubilation  intellectuelle 
peut  se  prolonger  pendant  plusieurs  quarts 
d’heure. 

Formes  cliniques  et  étiologiques.  —  Syn¬ 
cope  d’origine  cardiaque.  —  Il  n’est  point  d’af¬ 
fection  cardiaque  :  myocardite,  péricardite,  endo¬ 
cardite,  qui  ne  soit  susceptible  de  se  compliquer 
de  syncope,  soit  au  cours  de  l’évolution,  soit  à 
titre  d’épisode  terminal  ;  mais  le  fait  est  excep¬ 
tiormel.  Par  contre,  dans  l'angine  de  poitrine, 
l’infarctus  du  myocarde  et  les  troubles  du  rythme 
cardiaque,  cet  accident  est  toujours  à  redouter. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  syncope  de  l'an- 
gor  et  de  l’infarctus  du  myocarde  ;  elle  constitue 
la  façon  de  mourir  de  beaucoup  la  plus  fréquente 
au  cours  de  ces  deux  syndromes  et,  du  fait  qu’elle 
est,  en  général,  mortelle,  elle  est  à  peu  près  sans 
histoire  cHnique. 

Tous  les  troubles  du  rythme  cardiaque  peuvent 
donner  lieu  . à  des  syncopes.  Au  cours  de  l’aryth¬ 
mie  extrasystolique,  l’accident  ne  survient  guère 
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qu’en  cas  d’extracontractions  groupées  et  il  est, 
habituellement,  de  courte  durée  et  sans  gravité 
en  soi. 

La  syncope  de  l’arythmie  complète  (fibrilla¬ 
tion  auriculaire)  est,  par  contre,  le  plus  souvent 
mortelle  ;  elle  est  heureusement  rare. 

Dans  les  tachycardies  dites  sinusales,  on  voit 
surtout  des  défaillances.  En  revanche,  la  syncope 
véritable  peut  s’observer  dans  les  tachycardies 
hétérotopes,  notamment  dans  la  maladie  de  Bou- 
veret,  et  si  elle  est  ordinairement  bénigne,  il  faut 
savoir  qu’elle  peut  être,  parfois,  mortelle. 

Mais  c’est  au  cours  des  bradycardies  que  la 
syncope  revêt,  du  fait  de  sa  fréquence,  une  im¬ 
portance  de  premier  plan.  Le  syndrome  d’Adams- 
Stokes  n’est  pas  autre  chose  que  l’association 
d’une  bradycardie  et  d’accidents  syncopaux.  La 
bradycardie  peut  être  totale  ou  sinusale,  ce  qui  est 
rare,  ou  s’accompagner  de  dissociation  auriculo- 
ventriculaire,  ce  qui  est  la  règle.  Dans  ce  dernier 
cas,  la  syncope  peut  être  :  ébauchée,  complète  ou 
compliquée  de  phénomènes  épileptiformes.  C’est 
la  durée  de  l’arrêt  ventriculaire  qui  commande  la 
modalité  de  la  syncope. 

De  trois  à  cinq  secondes  il  se  produit  un  «  ver¬ 
tige  »  ou  une  ébauche  de  syncope  ;  aux  environs 
de  dix  secondes  on  a  une  syncope  véritable  ;  au 
delà  de  vingt  secondes  on  assiste,  en  général,  à 
une  syncope  compliquée  d’accidents  épilepti¬ 
formes.  Le  caractère  dominant  de  ces  différentes 
syncopes  est  d’affecter  une  allure  à  «  l’emporte- 
pièce»,  avec  début  brutal,  quand  le  moteur  stoppe, 
et  terminaison  quasi  instantanée  quand  le  moteur 
reprend.  Durant  les  arrêts  prolongés  qui  peuvent 
dépasser  une  et  même  deux  minutes,  la  tension 
artérielle  tombe  à  o. 

Syncope  d'origine  circulatoire  ou  sanguine.  — 
Toute  soustraction  sanguine  brutale  et  abondante 
peut  provoquer  une  syncope.  Le  fait,  quoique  plus 
rare,  est  également  possible  au  cours  d’une  large 
évacuation  de  sérosité  épanchée  dans  la  plèvre 
ou  le  péritoine,  ou  au  cours  de  la  brusque  décom¬ 
pression  de  l’encéphale. 

La  syncope  est  fréquente  chez  tous  les  ané¬ 
miques,  quelle  que  soit  l’origine  de  l’anémie,  et 
chez  les  convalescents  de  longue  maladie. 

Syncope  d’origine  nerveuse.  Les  affections 
de  l’encéphale  et  de  la  moelle  cervicale  sont 
toutes  capables  de  retentir  directement  sur  le 
bulbe  et  de  provoquer  une  syncope  le  plus  souvent 
mortelle. 

Beaucoup  plus  fréquentes,  et  heureusement 
beaucoup  moins  graves,  en  général,  sont  les  syn¬ 
copes  réflexes,  soit  d’ordre  psychique,  soit  d’ordre 
sensitif.  Certains  sujets  sont  nettement  prédlspo- 
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sés  à  la  syncope  d’ordre  psychique.  Quant  au 
réflexe  sensitif  producteur  de  .syncope,  il  s’observe 
chez  les  individus  les  mieux  équilibrés  et  son  point 
de  départ  est  extrêmement  varié.  Un  trauma¬ 
tisme,  même  léger,  du  creux  épigastrique,  du 
larynx,  des  organes  génitaux,  de  la  muqueuse 
anale,  etc.,  peut  provoquer  une  syncope.  Il  en 
va  pareillement  d’une  douleur  aiguë,  cette  fois, 
où  qu’elle  siège. 

Enfin  une  mention  spéciale  doit  être  réservée 
à  la  syncope  anesthésique  d’une  part,  et  à  la 
syncope  de  la  thoracentèse  d’autre  part,  en  raison 
de  leur  haute  gravité. 

Pathogénie.  —  «  La  syncope,  dit  Claude  Ber¬ 
nard,  est  due  à  la  cessation  momentanée  des  fonc¬ 
tions  cérébrales  par  suite  de  l’interruption  de  l’ar¬ 
rivée  du  sang  dans  le  cerveau.  »  —  Cet  effondre¬ 
ment  de  la  circulation  encéphalique  et  bulbaire 
peut  relever  de  trois  mécanismes  :  central,  péri¬ 
phérique  et  local. 

Le  mécanisme  central  consiste  dans  l’arrêt  de 
la  fonction  cardiaque.  Plusieurs  modalités  sont 
possibles.  Il  peut  s’agir  d’un  arrêt  absolu  du 
cœur  tout  entier  ou  seulement  des  ventricules, 
ou  bien  d’une  fibrillation  ventriculaire  qui  équi¬ 
vaut  fonctionnellement  à  un  arrêt  complet  du 
moteur  cardiaque.  Dans-  ces  trois  éventualités, 
le  résultat  est  donc  le  même  :  la  force  vive  pério¬ 
dique  du  cœur  étant  supprimée,  la  tension  arté¬ 
rielle  tombe  rapidement  à  o  et  la  syncope  se 
produit  instantanément. 

Le  m.éc2imsm&  périphérique ,  sur  lequel  Laubry 
et  Tzanck  ont  à  juste  titre  insisté  tout  récem¬ 
ment,  est  celui  que  nous  avons  indiqué  pour  le 
collapsus  :  vaso-dilatation  avec  masse  sanguine 
immobilisée  en  grande  partie  dans  la  cavité  abdo¬ 
minale  et  paralysie  de  la  circulation  de  retour. 
Le  seul  point  spécial,  ici,  c’est  que  l’inhibition 
circulatoire  retentit  avec  une  particulière  inten¬ 
sité  sur  le  bulbe  et  l’encéphale,  d’où  la  syncope 
compliquant  le  collapsus. 

Enfin  le  mécanisme  local  met  simplement 
en  jeu  la  vasomotricité  encéphalique.  Toutefois, 
en  pareil  cas,  il  se  produit  secondairement,  par 
voie  réflexe,  un  ralentissement  et  un  affaiblisse-' 
ment  des  battements  cardiaques  d’une  part  et, 
d’autre  part,  une  chute  marquée  de  la  tension  gé¬ 
nérale.  Les  syncopes  d’ordre  psychique  et  les  dé¬ 
faillances  relèvent  presque  toujours  de  ce  méca¬ 
nisme  d’où,  d’ailleurs,  leur  bémgnité  habituelle 

Traitement  des  hypertensionsparoxystiques. 

I.  Collapsus.  —  Quand  il  est  d’origine  péri¬ 
phérique,  ce  qui  est  le  cas,  comme  nous  l’avons 
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dit,  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  il  faut  tenter  ; 
1°  de  reconstituer  la  masse  sanguine  circulante  ; 
2°  de  combattre  l’inertie  de  la  circulation  de  re¬ 
tour  ;  3“  d’exciter  les  centres  bulbaires  ;  4°  d’en¬ 
tretenir  l’énergie  cardiaque  ;  5“  d’éviter  la  syncope. 

Pour  restituer  à  la  circulation  la  masse  sanguine 
qui  lui  fait  défaut,  la  large  transfusion  sanguine 
constitue  évidemment  la  méthode  de  choix.  Le 
sérum  physiologique  ou  le  sérum  de  Locke,  injecté 
par  voie  intraveineuse,  rend  également  les  plus 
grands  services  en  pareü  cas.  On  peut  d’ailleurs 
utiliser  les  deux  procédés,  lorsqu’il  est  nécessaire 
de  renouveler  l’injection,  ce  qui  est  fréquent. 

Pour  combattre  directement  la  stagnation  san¬ 
guine  dans  la  cavité  abdominale,  le  meilleur  médi¬ 
cament  est  de  beaucoup  l’adrénaline.  Injectée  par 
voie  intramusculaire,  elle  donne  des  résultats  très 
inconstants.  Il  faut  donc  recourir  à  la  voie  intra¬ 
veineuse  et  injecter,  très  lentement,  une  solution 
fortement  diluée  (par  exemple  un  milligramme 
dans  un  demi-litre  de  sérum  physiologique). 

Pour  exciter  les  centres  bulbaires,  la  strych¬ 
nine,  la  caféine  et  la  lobéline  sont  des  plus  utiles. 

Pour  entretenir  l’énergie  cardiaque,  qui  n’est 
point  directement  menacée  dans  cette  forme  de 
collapsus,  mais  qui  peut  cependant  entrer  secon¬ 
dairement  en  ligne  de  compte,  le  mieux  est  de 
s’adresser  aux  préparations  camphrées  et  à  la 
spartéine,  exceptionnellement  à  l’ouabaïne. 

Enfin,  pour  éviter  la  syncope,  toujours  à  redou¬ 
ter  en  telle  occurrence,  l’immobilité  en  décubitus 
dorsal  est  de  rigueur,  ainsi  que  le  réchauffement 
externe  et  interne  par  les  moyens  usuels.  Les  inha¬ 
lations  d’oxygène,  ou  les  injections,  sont  égale¬ 
ment  recommandables. 

Quand  le  collapsus  est  d’origine  centrale,  c’est- 
à-dire  cardiaque,  le  traitement  doit  être  différent. 
S’il  y  a  douleur  angineuse  (due  à  la  distension 
ventriculaire  ou  au  développement  d’un  infarc¬ 
tus),  la  morphine  s’impose  et  il  faut  l’utiUser  sans 
parcimonie. 

Dans  tous  les  cas,  il  est  nécessaire  de  soutenir 
l’énergie  cardiaque  ;  l’ouabaïne,  en  raison  de  la 
rapidité  de  son  action,  est  a  priori  le  médicament 
indiqué,  par  voie  intraveineuse  naturellement. 
Toutefois,  quand  il  s’agit  d’infarctus,  on  doit  l’in¬ 
jecter,  habituellement,  à  faibles  doses  (huitième 
de  milligramme),  ou  même  se  contenter  de  l’ad¬ 
ministration  de  digitale  ou  de  strophantus  par 
voie  buccale.  Toujours  dans  le  cas  d’infarctus, 
l’oxygène  est  nettement  recommandable  et  le 
repos  absolu  au  lit  indispensable  pendant  trois 
semaines  au  moins,  pour  réduire,  autant  que  pos¬ 
sible,  les  risques  de  syncope.  Celle-ci  reste,  en 
effet,  menaçante  du  fait  de  l’évolution  de  la  lésion 


bien  longtemps  après  que  se  sont  calmés  les 
phénomènes  de  collapsus  du  début  traduisant 
la  brusque  éclosion  de  l’accident. 

II.  Syncope.  —  Dans  la  syncope  de  cause  cen¬ 
trale,  c’est-à-dire  cardiaque,  il  s’agit,  suivant  les 
cas,  d’un  arrêt  du  cœur  tout  entier,  ou  seulement 
des  ventricules,  ou  bien  d’une  fibrillation  ventri¬ 
culaire. 

La  meilleure  façon  d’éviter  l’arrêt  total  est 
de  paralyser  le  pneumogastrique  par  la  belladone 
ou  mieux  l’atropine.  Quand  l’arrêt  du  cœur  est 
un  fait  accompli,  l’injection  intracardiaque  d’adré¬ 
naline  peut  être  indiquée.  Ces  médicaments 
viennent  également  en  tête  de  tous  ceux  proposés 
pour  lutter  contre  l’arrêt  des  ventricules  au  cours 
de  la  dissociation  auriculo-ventriculai  re.  On  peut 
encore  utiliser,  avec  un  succès  d’ailleurs  con¬ 
testable,  la  nitrite  d’amyle  et  le  chlorure  de  ba¬ 
ryum. 

Si  c’est  la  fibrillation  ventriculaire  qui  paraît 
à  craindre,  ce  qui  est  le  cas  dans  l’arythmie  com¬ 
plète  et  la  tachycardie  paroxystique,  c’est  la  qui- 
nidine  qui  est,  théoriquement,  le  médicament  le 
plus  indiqué.  En  présence  d’un  état  de  mal  angi¬ 
neux,  avec  syncope  imminente  ou  menaçante, 
l’injection  de  novocaïne  locale,  suivant  la  mé¬ 
thode  de  Lemaire  (de  Louvain),  peut  rendre  ser¬ 
vice  ;  mais  l’administration  de  morphine,  asso¬ 
ciée  si  l’on  veut  à  ime  préparation  camphrée,  reste 
encore  le  procédé  le  plus  efficace. 

La  syncope  de  cause  périphérique  n’est,  en  réa¬ 
lité,  qu’une  complication  du  collapsus  de  même 
type  ;  c’est  dire  qu’elle  relève  exactement  de  la 
thérapeutique  indiquée  à  propos  de  ce  collapsus. 

Quant  à  la  syncope  de  cause  locale,  ou  elle  re¬ 
lève  d’une  lésion  et  elle  échappe  alors  à  toute  in¬ 
tervention  efficace,  ou  bien  elle  résulte  d’un  simple 
trouble  fonctionnel  et  elle  se  dissipe  dans  ce  cas, 
sinon  rapidement,  du  moins  aisément,  sous  l’in¬ 
fluence  du  décubitus  tête  basse  et  d’une  injection 
de  caféine  ou  de  camphre. 
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L’ACIDOTHÉRAPIE  AMINÉE 
EN  PATHOLOGIE 
CARDIOoARTÊRIELLE 


cutanées  d’une  solution  mixte  d’histidine  et  de 
tryptopharife,  à  la  dose  de  5  centimètres  cubes. 


Paul  HALBRON  et  Jacques  LENORMAND 

Certains  acides  aminés,  tels  ’  que  l’histidine, 
semblent  devoir  prendre  place  en  thérapeutique 
cardio-vasculaire  à  côté  d’autres  «  amines  biolo¬ 
giques  )i  comme  l’acétylcholine. 

Nous  n’avons  pas  repris  l’étude  des  effets  expé¬ 
rimentaux  de  l’imidazol  et  de  ses  dérivés.  Cette 
étude  a  donné  des  résultats  souvent  contradic¬ 
toires  selon  l’expérimentateur,  l’espèce  animale 
considérée,  le  produit  utilisé,  sa  dose,  son  mode 
d’administration.  Nous  nous  sommes  bornés  à 
rapporter  un  certain  nombre  d’observations  mon¬ 
trant  l’action  de  l’histidine  en  pathologie  hu¬ 
maine  (i),  principalement  dans  l’angine  de  poi¬ 
trine  et  le  syndrome  de  Raynaud. 

Nous  avons  employé  tout  d’abord  une  solution 
mixte  de  tryptophane  et  d’histidine  puis,  avec  des 
résultats,  semble-t-il,  analogues,  l’histidine  seule¬ 
ment,  en  solution  à  4  p.  100.  Il  est  impossible  de 
fixer  à  l’avance  la  durée  de  la  série  d’injections, 
celle  de  la  période  de  repos  thérapeutique.  Elles 
varient  dans  chaque  cas.  Ordinairement,  on  pra¬ 
tique  durant  quinze  à  vingt  jours  une  injection 
intradermique  de  la  solution  d’histidine,  à  la  dose 
quotidienne  de  un  demi-centimètre  cube.  Il 
semble  que  l’histidine  soit  plus  active,  même  à  pe¬ 
tite  dose,  par  voie  intradermique  que  par  toute 
autre  voie.  Il  ne  s’agit  pas  ici  d’un  procédé  d’acu¬ 
puncture  ni,  dans  Vangor  pectoris,  d’une  méthode 
anti-algique,  par  simple  distension  cutanée,  dans 
un  territoire  de  projection  douloureuse.  Peu  im¬ 
porte,  en  effet,  le  lieu  de  l’injection  intradermique. 
D’ailleurs  l’acidothérapie  aminée,  à  fortes  doses, 
en  injections  intrafessières,  entraîne  également 
l’accalmie  de  la  douleur  angineuse  et  parfois  une 
certaine  baisse  de  la  tension  artérielle.  De  P. 
Véran,  de  Nantes,  a  tout  dernièrement  (2)  obtenu 
de  brillants  succès,  en  traitant  l’angine  de  poi¬ 
trine  par  des  injections  intrafessières  ou  sous- 

(1)  P.  Halbron,  J.  Lenormand  et  P.  Dartigue,  Traite¬ 
ment  de  l’angine  de  poitrine  par  certains  acides  aminés 
{Presse  médicale,  14  octobre  1933,  p.  82).  —  P.  Halbron  et 
J.  Tenormand,  Quelques  réflexions  sur  l’acidothérapie 
aminée  dans  Vangor  pectoris.  Action  de  l’histidine  {Journal 
des  Praticiens,  10  février  1934,  n“  6,  p.  86)  ;  —  Traitement  de 
Vangor  pectoris  par  l’histidine  {La  Pratique  médicale  fran¬ 
çaise,  1934,  mai  (A),  n°  8)  ;  —  1,’acidothérapie  aminée  dans 
la  maladie  de  Raynaud  {Revue  critique  de  pathologie  et  de 
thérapeutique,  1934,  t.  IV,  n“  5). 

(2)  Paul  Véran,  Traitement  de  l’angine  de  poitrine  par 
les  acides  aminés  {Paris  médical,  31  mars  1934,  n”  13,  p.  274). 


C’est  dans  l’angine  de  poitrine  que  l’histidine 
donne  les  résultats  les  plus  constants  et  les  plus 
démonstratifs.  Nous  avons,  jusqu’à  présent,  soigné 
vingt-trois  malades  qui  présentaient  chaque  jour 
plusieurs  crises  douloureuses  et  chez  lesquels 
un  essai  thérapeutique  pouvait  être  concluant. 
Cet  angor,  d’effort  ou  de  décubitus,  fut  dans  pres¬ 
que  tous  les  cas  rapidement  atténué  par  notre 
thérapeutique.  Celle-ci  peut  calmer  la  douleur  an¬ 
gineuse,  quelle  qu’en  soit  la  cause.  Voiciqcas  d’ an¬ 
gor  qui,  divers  par  leur  étiologie,  ont  cependant 
réagi  favorablement  à  l’histidine. 

Observation  I.  —  M*»®  Rai...,  soixante-douze  ans. 
Angor  d’origine  aortique  chez  une  hypertendue. 

Angor  et  dyspnée  à  l’effort  depuis  quatre  ans.  Double 
souffle  de  la  base.  Aorte  opaque  et  légèrement  dilatée. 
Hypertension  artérielle  (21-12).  B ordet- Wassermann  : 
négatif.  Depuis  août  dernier,  a  reçu  quatre  séries  de  pi¬ 
qûres  d’acides  aminés.  Cliaque  reprise  du  traitement  a 
soulagé  très  vite,  parfois  dès  la  première  injection,  l’an¬ 
gine  de  poitrine,  fait  baisser  la  tension  artérielle  et  calmé 
les  vertiges  et  la  céphalée.- 

Obs.  II.  —  M'a®  Bu...,  quarante-neuf  ans.  Angor  d’ori¬ 
gine  myocardique. 

Depuis  trois  ans,  crises  angineuses  d’effort,  parfois  de 
décubitus,  accompagnées  de  dyspnée.  Longue  durée  de 
ces  crises  qui  se  répètent  presque  tous  les  jours. 

Bruit  de  galop.  Tension  artérielle  de  11-7.  (Edème  mal¬ 
léolaire.  ' 

Bordet-Wassermann,  pratiqué  à  plusieurs  reprises, 
toujours  négatif.  La  malade  a  reçu,  depuis  juillet  dernier, 
trois  séries  de  piqûres  d’acides  aminés.  Chacime  de  ces 
cures  a  rapidement  calmé  les  douleurs  précordiales  qui 
étalent  réapparues  plusieurs  semaines  après  la  série 
d’injections  précédentes. 

Depuis  trois  mois  environ,  la  malade  ne  souffre  plus 
de  son  plexus  cardiaque.  La  dernière  série  d’histidine 
semble  avoir  atténué  la  céphalée  et  les  vertiges  qui 
étaient  des  symptômes  tenaces. 

Obs.  III.  —  M“®  Au...  Françoise,  soixante-cinq  ans. 
Angor  coronarien  probable  coexistant  avec  une  claudica¬ 
tion  intermittente.  Episode  d’ angor  hyperalgique  fébrile. 

I®  Depuis  1932,  crises  d’ angor  déclenchées  par  le  froid, 
la  digestion.  Double  souffle  au  foyer  aortique.  Tension 
artérielle  ;  20-9.  Pouls  régulier  mais  rapide  du  fait  d’im 
adénome  toxique  thyroïdien. 

2®  Depuis  1930,  claudication  intermittente  avec,  depuis 
juillet  dernier,  doideur  continue  de  la  région  dorsale  du 
pied  droit  qui  est  froide  et  violacée.  Pas  d’oscillations 
au  tiers  inférieur  des  jambes. 

Trois  séries  d’acétylcholine  n’ont  eu  aucune  action 
sur  la  claudication  intermittente,  de  même  que  la  diather¬ 
mie.  L’ angor,  d’abord  favorablement  influencé  par  l’acé¬ 
tylcholine,  fut  rebelle  ensuite  à  cette  médication. 

Une  première  série  d’histidine  calma  très  rapidement 
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la  précordialgie  mais  n'eut  aucune  action  sur  la  claudica¬ 
tion  intermittente.  Cette  dernière  céda  à  une  deuxième 
série  d'injections  de  l'acide  aminé,  la  douleur  continue  du 
pied  droit  disparut  à  son  tour,  la  peau  reprit  sa  coloration 
normale. 

I(a  coexistence  d'angor  et  de  claudication  intermit¬ 
tente,  leur  sédation  presque  simultanée  sous  l'influence 
de  riiistidine,.  laissaient  supposer  qu'une  «  claudication 
intermittente  du  cœur  »  accompagnait  celle  des  membres 
inférieurs.  Cette  impression  fut  eonfirraée,  semble-t-il, 
quelque  temps  après.  La  malade,  toute  heureuse  de  ne 
plus  souffrir,  avait  depuis  plusieurs  semaines  abandonné 
tout  traitement. 

Dans  la  nuit  du  5  au  6  mars,  les  douleurs  préeordiales 
réapparurent  avec  une  acuité  extrême,  ne  laissant  aucun 
repos  àM^'iAu...  L’irradiation  épigastrique  del'angor, 
les  vomissements,  la  fièvre,  la  tachycardie  à  140,  l'abais¬ 
sement  de  la  tension  artérielle,  étaient  autant  de  symp¬ 
tômes  eu  faveur  d'une  obturation  coronarienne.  Chaque 
piqûre  d’histidine  apporta  à  la  malade  un  soulagement  de 
quelques  heures  alors  que'la  morphine  resta  sans  action. 
La  glace  sur  le  cœur,  les  ventouses  scarifiées,  le  camphre, 
l'injection  d'histidine  répétée  deux  fois  chaque  jour, 
achevèrent  d’amener  un  calme  complet  qui  persiste  de¬ 
puis  plus  d'un  mois. 

Ons.  IV.  — ■  M"'‘‘  Rin...,  trente-deux  ans.  Angor  «  né¬ 
vrosique  ».  Douleurs  préeordiales  constrictives  sans  irra¬ 
diations  accompagnées  d'angoisse  et  «  d'anéantissement  ». 

Instabilité  vaso-motrice  avec  légère  exophtalmie,  mais 
sans  hypertrophie  thyroïdienne  et  sans  tremblement. 
Petit  souffle  systolique,  intermittent  et  sans  irradiation, 
dans  le  troisième  e.space  intercostal  gauche,  'rension  ar¬ 
térielle  :  14-9,5. 

Cœur  et  aorte  radiologiquement  normaux. 

Bordet-Wassermann  négatif. 

Dès  les  premières  piqûres  d’acides  aminés,  disparition 
des  douleurs  précordiales  alors  que  persiste  la  sensation 
de  fatigue.  Dans  l'appréciation  des  effets  heureux  du  trai¬ 
tement,  il  faut  d'ailleurs  faire  la  part,  comme  toujours, 
du  psychisme  de  la  malade. 

Nous  pourrions  multiplier  de  telles  observations. 
Elles  sont  relatées  dans  la  thèse  de  M^e  Ve- 
lentzas  (i).  Elles  montrent  l’action  plus  ou  moins 
rapide,  plus  ou  moins  prolongée,  plus  ou  moins 
complète,  mais  quasi  constante  de  l'acidothérapie 
aminée  dans  Vangor  pectoris.  Elles  montrent, 
malheureusement  aussi,  que  les  effets  de  l’histi- 
dine  ne  sont  pas  définitifs,  qu’un  jour  ou  l’autre  le 
malade  recommence  à  souffrir  et  qu’il  faut  repren¬ 
dre  la  médication. 

Paul  Véran,  dans  10  cas  d’angor,  a  observé 
neuf  fois  l’action  sédative  de  l’association  liisti- 
dine-tryptophane.  «  E’effet  sur  le  symptôme 
douleur,  écrit-il  (2),  est  le  principal.  Alors  que 
la  trinitrine  à  doses  filées  mais  fortes,  la  papavé- 
rine,  la  morphine-atropine,  les  extraits  pancréati¬ 
ques  désinsulinés  étaient  parfois  restés  inopérants, 

(1)  M>'»  Velentzas,  Contribution  à  l’étude  de  l’acidothé- 
rapie  aminée  dans  l’angine  de  poitrine  (Thèse  Paris,  avril 
1934). 

(2)  R.  VÉRAN,  Loc.  cil. 


les  acides  aminés  ont  pu  atténuer  en  quelques 
heures  et  vaincre  en  quelques  jours  la  douleur 
d’une  manière  totale.  » 


Nous  ne  ferons  que  signaler  pour  le  moment, 
car  elle  demande  confirmation,  l’action  toni¬ 
cardiaque,  régularisante  du  cœur,  de  l’histidine, 
observée  dans  deux  cas  d’angor  que  nous  avons 
traités.  Chez  l’un  de  ces  malades,  M.  Dob,..,  le 
cœur,  de  tachy-arythmique  qu’il  était,  devient,  au 
fur  et  à  mesure  des  piqûres,  presque  régulier  tan¬ 
dis  que  s’atténuent  la  dyspnée  et  la  cyanose. 
Chez  M.  Eab...,  malade  en  pleine][asystolie,  l’ac¬ 
tion  régularisante  de  l’histidine,  déjà  manifeste 
cinq  minutes  après  l’injection,  n’est  que  passa¬ 
gère.  Dans  une  observation  de  Véran,  «  les  acides 
aminés  ont  amené  un  ralentissement  du  cœur, 
dans  un  cas  de  tachy-arythmie  complète,  et  une 
diurèse  tout  à  fait  remarquable  et  comparable  à 
l’effet  antérieurement  obtenu  par  la  digitaline, 
sans  modification  électrocardiographûiue  delà 
fibrillation  )>. 


D’action  de  l’aminothérapie,  telle  que  nous  la 
pratiquons,  sur  l’hypertension  artérielle  reste  en 
général  légère  et  transitoire.  Elle  se  traduit  par 
une  chute  de  un  à  deux  centimètres  de  mercure 
portant  surtout  sur  la  maxima,  alors  que  lami- 
ninia  n’est  guère  influencée.  Paul  Véran  rapporte 
l’action  semblable  des  acides  aminés  qu’il  a  utili¬ 
sés,  à  fortes  doses,  en  injections  intrafessières. 
Il  nous  a  été  possible,  cependant,  d’observer  dans 
certains  cas  une  action  hypotensive  plus  soute¬ 
nue  de  riiistidine.  A  mesure  que  l’on  poursuit  le 
traitement,  on  assiste  parfois  à  une  chute  progres¬ 
sive  de  la  tension  artérielle.  C’e.st  ainsi  que,  chez 
Mn'e  De...,  la  tension  artérielle,  de  17-11  le  8  dé¬ 
cembre,  est  de  15-9  le  12,  de  14-8,5  le  14,  de 

13.5- 7,5  le  22,  de  13-7  le  23,  de  14-9  le  6  jan¬ 
vier.  Chez  Rai...,  la  tension  artérielle,  de 
21-12  le  9  août,  tombe  à  17-8  le  10,  à  15-8  le  14. 
Mme  Au...,  le  6  novembre,  a  une  tension  artérielle 
à  20-13  ;  le  13,  à  17-8  ;  le  19,  à  16-8  ;  le  21,  à  15-8  ; 
le  27,  à  14,5-7,5  ;  le  3  décembre,  à  14-7,5-  Chez 
M.  Dob...,  même  baisse  tensionnelle  progressive  : 
24  décembre,  20-9  ;  25  décembre,  19-9  ;  29  déc., 

16.5- 9  :  30  6éc.,  15-7  j  6  janvier,  15-7.  De  même 
chez  Leb...,  etc.  Mais  là  encore,  on  ne  peut 
parler  que  de  thérapeutique  palliative  et,  le  trai¬ 
tement  terminé,  la  tension  artérielle  retourne  plus 
ou  moins  vite  à  son  cliifire  primitif.  Il  est  probable 
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que  l’action  hypotensive  de  l’histidine  est  le  fait 
de  la  vaso-dilatation.  L’effet  antispasmodique 
de  cet  acide  aminé  semblerait  le  prouver. 


Nous  avons  relaté  plus  haut,  dans  l’observation 
de  Au...  (obs.  III),  l’action  heureuse  de  l’his- 
tidine  sur  la  claudication  intermittente  d’une  arté- 
rite  des  membres  inférieurs.  Nous  avons  observé 
les  mêmes  effets  antispasmodiques  dans  plusieurs 
cas  de  maladie  de  Raynaud. 

Ods.  V.  —  M""'  Be...  Brigitte,  quarante  ans. 

Soignée  d'abord,  en  mai  dernier,  pour  un  onyxis  qui 
disparaît  complètement  après  deux  séries  de  Quinby. 
Ce  traitement  n'a  aucune  action  sur  les  crises  de  syncope 
des  mains  que  la  malade  présente  au  réveil  et  quand  elle 
tricote.  Iæ  médius  et  le  pouce  de  la  main  gauche,  qui 
tiennent  l’aiguille  à  tricoter,  deviennent  blancs,  froids  et 
insensibles  et  la  malade  doit  interrompre  son  travail. 
Dès  les  premières  piqûres  d’histidinc,  les  crises  s'atténuent 
et  disparaissent  complètmeent  vers  le  dixième  jour  du 
traitement. 

Ods.  VI.  — ■  M.  Ba...,  cinquante-sept  ans. 

Soigné  dans  le  service  pour  cardiopathie  décompensée, 
d'origine  rhumatismale. 

Depuis  fort  longtemps,  crises  d'asphyxie  puis  de  syn¬ 
cope  desextrémités  qui,  lorsque  nousexamiiionslemalade, 
se  répètent  souvent  quatre  à  cinq  fois  dans  la  journée. 
1/ acétylcholine  ne  semble  pas  avoir  amélioré  le  trouble 
circulatoire  qui  s’est  atténué,  quelque  temps,  sous  l'in¬ 
fluence  du  lugol. 

Deux  séries  d'histidine,  d'une  trentaine' d’injections 
chacune,  ont  dé  toute  évidence  limité,  raccourci,  espacé 
les  crises.  De  froid  matinal,  lorsque  le  malade  fait  sa  toi¬ 
lette,  ne  déclenche  plus  que  rarement  la  syncope  des 
mains  qui,. autrefois,  apparaissait  immanquablement.  Ln 
plem  hiver,  M.  Ba...,  durant  parfois  quatre  à  cinq  jours 
consécutifs,  n’a  pas  présenté  les  crises  qui,  autrefois,  se 
répétaient  même  en  été  à  plusieurs  reprises  dans  la  jour¬ 
née,  et  l’amélioration  semble  persister  en  période  de  repos 
thérapeutique. 

Obs.. VII.  —  M™»  Co...,  quarante-trois  ans. 

Cette  malade  présente  d'une  part  une  tendance  hémor- 
ragipare  caractérisée  par  des  saignements  à  l’occasion 
d’un  traumatisme  minime,  eh  particulier  des  ecchymoses 
des  membres  supérieurs;  d’autre  part,  depuis  cinq  ans 
environ,  des  crises  de  .syncope  des  mains  et  du  pied  gauche. 
Ces  troubles  circulatoires  apparaissent  surtout  à  l’occa¬ 
sion  du  froid  et  se  répètent  d’une  façon  très  irrégulière. 
Chaque  fois,  cette  malade  a  été  traitée  par  l’iiistidine  en 
période  de  crises,  chaque  fois  ces  dernières  ont  cédé  à 
notre  thérapeutique  pourréapparaître  quelque  temps  après 
chaque  série  d’injections. 

Alors  que  les  trois  malades  précédents  ont  reçu 
l’histidine  en  injections  intradermiques,  à  la 
dose  d’un  .demi-centimètre  cube  chaque  jour, 
M™®  Sou...  a  été  traitée  par  des  injections  intra- 
fessières  de  2®®, 5. 
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Obs.  VIII.  —  Mail-'  Sou...,  cinquante-huit  ans. 

Depuis  1929,  déclenchées  par  le  froid,  l’émotion,  crises 
symétriques,  tout  d’abord  espacées,  de  syncope,  puis 
chaque  jour  d’asphyxie  des  mains  et  des  pieds.  A  reçu 
deux  séries  d’acétylcholine  qui  ont  amélioré  le  trouble 
artériolaire,  alors  que  le  traitement  iodé  a  été  ineificace 
et  mal  supporté.  En  mai  dernier,  petite  escarre  de  la 
taille  d’un  grain  de  riz  à  la  pulpe  de  l’index  droit. La  peau 
des  doigts,  surtout  à  droite,  est  lisse,  rouge,  tendue, 
difficile  à  plisser.  ,, 

Adénome  du  lobe  gauche  du  corps  thyroïde  sans 
exophtalmie,  sans  tachycardie  ni  tremblement.  Métabor 
lisme  basal  augmenté  de  26  p.  100  en  mai  1933.  Emotivité 
excessive. 

Sous  l’influence  d’un  traitement  prolongé  par  l’histi¬ 
dine,  ces  crises,  qui  se  répétaient  plusieurs  fois  chaque 
jour,  s’espacent,  deviennent  plus  courtes  et  se  localisent 
à  une  ou  deux  phalanges.  Certains  jours,  la  malade  ne 
présente  aucuns  troubles  circulatoires.  I/amélioration 
persiste  quinze  jours  après  la  fin  du  traitement. 

D’une  façon  générale,  T acido thérapie  aminée, 
sans  avoir  apporté  une  sédation  complète  et  dé- 
nitive  au  syndrome  de  Raynaud,  semble  en  avoir 
atténué  et  espacé  notablement  les  manifestations. 
L’étude  oscillométrique  et  tensionnelle  que  nous 
avons  pratiquée  a  donné  des  résultats  contra¬ 
dictoires  dont  nous  ne  tiendrons  pas  compte,  pour 
le  moment,  dans  nos  trop  peu  nombreuses  obser¬ 
vations. 


Quel  est  le  mode  d’action  de  l’histidine  dans  les 
différents  syndromes  cardio-vasculaires  que  nous 
avons  traités  ?  Tout  s’accorde  à  montrer  que 
l’acidotliérapie  aminée  agit  en  modifiant  le  «  to¬ 
nus  »  sympathique  :  l’effet  hypotensif  et  vaso¬ 
dilatateur  de  l’histidine,  son  action  sédative  sur 
l’angine  de  poitrine,  syndrome  d’irritation  du 
plexus  cardiaque. 

D’aiUeurs  le  tropisme  sympathique  de  certains 
acides  aminés  nous  était  suggéré  par  le  soula¬ 
gement  qu’ils  apportent  au  rhume  de  foins  (i)  et 
à  certains  syndromes  digestifs  d’origine  solaire  (2), 

(1)  J.  Lenokmand,  Addothérapic  aminée  et  rhume  des 
foins  (d’après  2g  cas  traités)  [Presse  médicale,  n”  57,  19  juil¬ 
let  1933,  p'.  ii/)i)  ;  —  Un  nouveau  traitement  du  rhume  des 
foins  [Ann  aies  d’oto-Iaryn gologie,  1933,  n"  ii,  p.  1376-1378) 

(2)  J.  Lenokmand,  Traitement  des  douleurs  gastriques, 
et  duodénalcs  iiar  les  acides  aminés  [Paris  médical,  n"  23, 
10  juillet  1933,  p.  51S)  ;  —  (Rapport  de  M.. Pierre  Duvai.), 
A  propos  du  traitement  des  ulcères  gastriques  et  duodénaux 
par  les  acides  aminés  [Bull,  cl  mém.  de  la  Soc.  de  chir.,  n"  22, 
24  juin  1933,  P-  97»)  ;  —  Traitement  des  ulcères  gastriques 
par  les  acides  aminés  (/“'  Congrès  français  de  thérapeutique, 
23  octobre  1933)  ;  —  Acidothérapie  aminée  et  épigastral- 
gie  de  cause  non  ulcéreuse  (action  de  l’histidinc)  [Gaz.  des 
hûp.,  21  février  1934,  n“  15;  p.  255)  ;  -  -  Acidothérapie  ami¬ 
née  et  ulcus  gastriques  et  duodénaux.  lîtude  critique  [Journal 
de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  2,3  février  1934,  n“  4, 

p.  133). 
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quand  nous  étudiâmes  l’action  de  l’histidine  sur 
l’angine  de  poitrine. 


Iv’action  de  l’acidothérapie  aminée  est  compa¬ 
rable  à  celle  de  certains  extraits  organiques,  vis¬ 
céraux  ou  musculaires,  à  celle  d’extraits  de  fibres 
cardiaques,  qu’à  la  suite  des  travaux  de  Demoor, 
d’Haberlandt,  on  a  cru  être  doués  de  vertus 
hormonales.  I^a  question  du  traitement  des  affec¬ 
tions  cardio-vasculaires,  et  tout  particulièrement 
du  spasme  artériel,  par  les  extraits  organiques,  a 
donné  lieu,  surtout  dans  les  pays  de  langue  alle¬ 
mande,  à  un  nombre  considérable  de  recherches. 
On  en  trouvera  la  synthèse  dans  un  article  de  A. 
Ravina  et  P.  Noël  Deschamps  (i).  Ces  divers 
extraits  [Lacarnol,  Horntocardiol,  Myosirat, 
Padutin,  Eutonon,  etc.)  s’adressent  aux  affections 
relevant  d’un  spasme  artériel,  c’est-à-dire  à  l’an¬ 
gine  de  poitrine  et  aux  artérites  périphériques, 
accessoirement  à  l’hypertension.  Certains  auteurs 
(Fahrenkampf,  Bachholz  et  Veil,  .Salzmann)  ont 
pu  également  observer,  dans  quelques  cas,  une 
action  régularisante  des  extraits  musculaires  dans 
l'arythmie  extrasystolique.  ' 

On  i)eut,  dès  lors,  se  demander  si  de  tels  extraits 
n’agissent  pas,  en  réalité,  par  les  acides  aminés 
cj^u’ils  contiennent.  Da  question  a  déjà  été  envisa¬ 
gée.  De  nombreux  travaux,  parmi  lesquels  ceux 
de  H.  Frédéricq,  ont  montré  qu’un  grand  nombre 
d’acides  aminés  ont  une  action  physiologique  ana¬ 
logue  à  celles  des  extraits  musculaires  ou  viscé¬ 
raux.  Des  succès  thérapeutiques  que  nous  rap¬ 
portons  semblent  le  confirmer. 

De  tout  ce  qui  précède,  retenons  avant  tout 
l’action  anti-algique  si  fréquente,  si  nette  et  sou¬ 
vent  si  rapide  del’histidine  au  cours  de  l’angine  de 
poitrine.  Faisons  une  place  plus  restreinte  aux 
effets  antispasmodique  et  hypotenseur  de  cet 
acide  aminé.  Bornons-nous,  pour  le  moment,  à- 
espérer  que  son  action  toni-cardiaque,  régulari¬ 
sante  du  cœur,  suggérée  par  de  trop  rares  observa¬ 
tions,  soit  confirmée  par  d’autres  recherches. 

(i)  A.  RAvnsA  cl  1’.  Noël  Deschamps,  Bxlraits  orga- 
uiques  et  spasme  artériel.  Un  aspect  nouveau  de  la  question 
des  hormones  cardiaques  (Presse  médicale,  n®  94, 23  novembre 
1932,  p.  1762). 
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Recherches  mycologiques  dans 
la  pneumoconiose. 

Dans  le  but  d’étudier  les  rapports  entre  pueuuiocouiose 
et  mycose  parallèlement  aux  rapports  entre  pneumo¬ 
coniose  et  tuberculose,  H.  VliLiCOGNA  (Giornale  di  bai- 
ieriologia  e  inwmnologia,  novembre  1933)  a  examiné  les 
crachats  de  23  individus  atteints  de  pneumopathie  par 
poussières  de  métal  ou  d’émeri.  Il  a  isolé  dans  cinq  cas 
des  formes  semblables  au  genre  Monilia  (mycotorulées 
de  D.augeron  et  Taliee),  dans  deux  cas  des  torulopsidées, 
dans  un  cas  des  géotricho’ides.  Il  considère  comme  pro¬ 
bable  que  dans  les  pneumoconioses,  même  dues  à  des 
poussières  non  végétales,  une  partie  de  la  symptomato¬ 
logie  est  due  à  une  mycose  concomitante  développée 
scooudairemeut . 

JlîAN  DKUElU)UI,r,ET. 

Considérations  cliniques  sur  la 
sacro-coxalgie. 

A  propos  de  deux  cas  simulant  la  sacro-coxalgie,  dont 
une  arthrite  sacro-iliaque  à  staphylocoques,  Raymond 
iMliER'r  (Marseille  médical,  15  février  1933)  montre  la 
fragilité  de  ce  diagnostic. 

Trois  signes  cliniques  sont  considérés  comme  capitaux  : 
la  douleur  à  la  pression  sur  l’interligne,  les  abcès  et  la 

Eu  réalité,  les  abcès  peuvent  être  consecutifs  à  toutes  les 
ostéites  tubereuleu.ses  de  voisinage  et  si,  théoriquement, 
la  sciatique  de  la  sacro-coxalgie  est  caractérisée  par  l’ab¬ 
sence  de  points  de  Valleix,  Imbert  a  pu  trouver  une  fois 
un  point  péronier  trèsnet.  Par  ailleurs  on  nepeut  compter 
sur  les  signes  d’Erichsen  et  Earrey,  extrêmement  rares  ; 
la  dernière  ressource  reste  donc  la  radiographie. 

Ici  encore  naissent  mille  difficultés  :  la  superposition 
des  interlignes  antérieur  et  postérieur  de  la  sacro-iUaque 
donne  facilement  lieu  à  des  images  floues  par  rapport  an 
côté  opposé.  Il  faut  donc  prendre  trois  clichés  :  une  pre¬ 
mière  vue  d’ensemble  des  deirx  articulations  et  un  cliché 
séparé  de  chacun  des  deux  articles,  le  rayon  enfilant  exac¬ 
tement  chaque  interligne.  Le  cliché  séparé  permet  sou¬ 
vent  de  juger  la  fausse  image  pathologique  que  donnait  le 
cliclié  d'ensemble. 

En  résumé,  le  diagnostic  de  sacro-coxalgie  ne  doit  être 
qu’un  diagnostic  d'élimination  :  on  pensera  d’abord  à  mi 
Pott  lombaire  ou  sacré,  à  une  ostéite  isolée  du  sacrum, 
à  certaines  ostéites  cotyloïdiennes  juxta-articulaires.  Sur 
114  malades  envoyés  à  Sorrel,  112  n'avaient  pas  les 
■sacro-coxalgies  qu’on  leur  attribuait.  Quant  au  pronostic, 
il  était  peut-être  moins  sévère  qu' autrefois.  Imbert  attri¬ 
bue  cette  amélioration  au  traitement  chirurgical  :  cure¬ 
tage,  résection  et  greffe. 

Et.  Bernard. 

Pneumothorax  spontané  durant  depuis  trois 
ans  guéri  au  cours  d’une  coqueluche. 

Le  pneumothorax  spontané  est  chez  l'enfant  excep¬ 
tionnellement  d'origine  tuberculeuse,  mais  habituellement 
secondaire  à  une  pneumopathie  aiguë.  A.  Muggia  (Rinas 
cerna  mcdica,  28  février  1934)  rapporte  le  curieux  cas 
d'un  pneumothorax  survenu  chez  un  enfant  de  vingt 
mois  au  cours  d’une  bronchopneumonie  aiguë  et  dont  le 
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cas  a  déjà  été  publié  par  un  de  ses  assistants  {Il  l.aitanlc, 
1931.  n»  4)  ;  ce  pneumothorax  était  resté  stationnaire 
pendant  trois  ans  et  avait  provocpié  au  niveau  du  pou¬ 
mon  collabé  l'apparition  d'épaississements  transversaux 
dus  à  l'organisation  conjonctive  des  scissures  interlo¬ 
baires  ;  de  nombreuses  extractions  d'air  avec  l'appareil 
de  Porlanini  n'avaient  eu  aucun  succès.  Mais  le  fait  cu¬ 
rieux  est  la  disparition  brusque  de  ce  pneumothorax  au 
cours  d'une  coqueluche  ;  l'auteur  attribue  cette  guérison 
à  la  rupture  d'une  adhérence  pleurale  à  l'occasion  de 
quintes  de  toux  ;  cette  rupture  a  permis  la  réexpansion 
du  poumon.  Jean  hEREBOUi.i,ET. 

Nècrobacillose  du  poumon. 

On  nomme  ainsi  une  maladie  infectieuse  aiguë  due  à 
y AcHnomyces  necrophorus  et  caractérisée  par  une  né¬ 
crose  de  coagulation  suivie  de  caséification.  On  ne  con¬ 
naissait  jusqu'à  présent  qu'une  observation  d'infection 
pulmonaire  par  ce  germe,  et  encore  la  découverte  n'en 
avait-elle  été  faite  qu'à  l'autopsie.  F.  W.  Shavv,  A.  BiGGKR 
et  V.-A.  Richmond  {The  Journ.  of  the  Americ.  med.Assoc., 
3  mars  1934)  en  rapportent  un  second  cas  dans  lequel 
l'organisme  put  être  isolé  du  vivant  du  malade.  Chez 
cet  homme,  l'affection,  qui  avait  débuté  comme  une 
pneumopathie  aiguë,  se  manifesta  par  un  volumineux 
abcès  cavitaire  du  poumon  qui  simulait  un  pyopneumo¬ 
thorax.  Cet  abcès  fut  ouvert  en  deux  temps.  L'examen  et 
la  culture  du  pus  permirent  de  mettre  en  évidence  l'acti- 
nomyces,  d'ailleursdifficileàcultiver,  car  c'est  un  anaéro¬ 
bie  strict.  Une  phrénicectomie  et  un  traitement  iodé  per¬ 
mirent  une  guérison  complète. 

Jean  Lerehoueeet. 

■  Etiologie  de  l’agranulooytose. 

Bien  souvent  l'étiologie  de  l'agranulocytose  reste  fort 
obscure.  F.-W.Madison  et  J. -C.SquiER  {The  Jour»,  of  the 
Amcric,  med.  Assoc.,  10  mars  1934)  montrent  qu'il  existe 
un  parallèle  entre  l'augmentation  du  nombre  des  cas 
d'angine  agrauulycotaire  et  l'usage  plus  fréquent  de 
produits  contenant  de  l'amidopyrine  et  surtout  de  l'ami¬ 
dopyrine  et  un  barbiturate  (allonal) .  Cette  affection  sur¬ 
vient  surtout  chez  des  malades  qui  prennent  ces  médica¬ 
ments.  Sur  19  malades  suivis  par  eux  pour  agranulocy- 
tose  essentielle,  tous  avaient  utilisé  immédiatement  au¬ 
paravant  l'amidopyrine  associée  ou  non  à  un  barbiturate. 
Sur  un  groupe  de  six  malades  qui  continuèrent  l'usage  de 
l'amidopyrine,  la  mortalité  fut  de  100  p.  100  ;  sur  un 
groupe  de  huit  malades  qui  ne  continuèrent  pas  l'usage 
du-  médicament,  les  auteurs  n'accusent  par  contre  que 
deux  morts.  L'administration  d'une  seule  dose  d'amido¬ 
pyrine  à  deux  malades  guéris  d'une  agranulocytose  aiguë 
fut  suivie  au  bout  de  quelques  heures  d'une  chute  brusque 
du  taux  des  granulocytes.  Chez  un  lapin  traité  par  l'allo- 
nal  par  voie  buccale  à  relativement  fortes  doses,  on 
observa  une  chute  brusque  des  granulocytes  qui  dispa¬ 
rurent  complètement,  et  la  mort  en  trente  jours  ;  par 
contre  17  autres  lapins  ne  présentèrent  pas  de  modifica¬ 
tions  sanguines.  Les  auteurs  pensent  donc  que  l'amido¬ 
pyrine  seule  ou  combinée  à  un  barbiturate  peut  produire 
l'agranulocytose.chez  certains  sujets  particulièrement  sen¬ 
sibles;  il  s'agit  d’une  réaction  allergique  ou  aiiaphylac- 

KrackE  {Americ.  Journ.  Clin.  Palh.,  ii  janvier  1932) 
a  consacré  à  la  même  question  un  travail  expérimental. 
Il  a  pu  reproduire  l'agranulocytose  chez  le  lapin  par  de 
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faibles  doses  de  benzine  et  d'huile  d’olive  ;  par  contre,  il 
n'a  pu  la  reproduire  par  l’administration  d’araidopy- 

GielESPiE  {Lancet,  17  février  1934),  dans  un  article 
consacré  aux  dangers  des  barbiturates,  tout  en  niant 
toute  toxicité  à  ces  corps  aux  doses  thérapeutiques,  rap¬ 
pelle  cependant  que  Watkins,  à  la  clinique  Mayo,  sur 
32  cas  d' agranulocytose,  a  relevé  dans  24  cas  l'adminis¬ 
tration  préalable  d’amidopyrine  ou  d'un  dérivé  liarbi- 
turique. 

JEAN  LEREIIÜUEEE'I'. 

Traitement  de  la  gangrène  pulmonaire  par 
le  pneumothorax. 

(1.  Uau.a  'l'omiV.  {Il  Policlinico,  Scz.  medica,  H'r  mars 
1934)  considère  que  le  pneumothorax  artificiel  reste, 
s’il  est  appliqué  oppoTtunément  et  avec  une  bonne  tech¬ 
nique,  un  des  moyens  de  traitement  les  plus  efficaces  de 
la  gangrène  pulmonaire.  Cette  méthode  lui  a  donné  en 
effet  48  p.  100  de  guérisons  cliniques  sur  21  cas  traités 
dont  g  allaient  bien  un  an  et  plus  après  l'intervention. 
Son  action  thérapeutique  s'exerce,  soit  par  un  facteur 
mécanique  (obstacle  à  la  diffusion  du  processus  gangre¬ 
neux  et  au  passage  en  circulation  des  toxines,  compres¬ 
sion  de  la  cavité  gangreneuse),  soit  par  un  facteur  de  sti¬ 
mulation  humorale  qui  semble  prépondérant.  Le  pneu¬ 
mothorax  doit  être  précoce,  mais  après  cependant  quelques 
jours  d'observation  qui  permettront  d'éliminer  les  formes 
à  évolution  rapidement  extensive  et  de  se  limiter  aux 
formes  circonscrites,  il  doit  être  conduit  avec  une  pression 
négative  et  entretenu  deux  à  qu.atre  mois. 

La  guérison  clinique  survient  souvent  sans  séquelles 
importantes  ;  mais  en  cas  de  cavités  ou  de  bronchiectasies 
résiduelles,  des  opérations  chirurgicales  complémentaires 
seront  utiles  que  facilitera  le  meilleur  état  général  du 
malade.  L'auteur  conclut  en  montrant  les  caractères  histo¬ 
logiques  du  poumon  collabé. 

JEAN  Lerëboueeet. 

Traitement  des  escarres  de  décubitus  par 
i’acide  tannique. 

On  sait  la  gravité  de  l'escarre  de  décubitus.  B.-O.  La- 
XiMES  {The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  10  mars 
1934)  conseille  son  traitement  par  l'acide  tannique.  La 
méthode  consiste  en  l'emploi  d'une  solution  fraîche  d'acide 
tannique  à  5  p.  100.  La  plaie  et  la  peau  avoisinante  sont 
soigneusement  nettoyées  ;  tous  les  débris  et  tout  le  tissu 
macéré  sont  excisés.  S'il  est  possible  de  maintenir  les  lé¬ 
sions  exposées  à  l'air,’  on  se  contente  d'une  aspersion 
d'acide  tannique  toutes  les  heures,  avec  entre  temps  expo¬ 
sition  à  la  chaleur  sèche  provenant  de  lampes  électriques 
ou  d'un  séchoir  électrique.  S'il  est  nécessaire  que  la  plaie 
soit  pansée  pour  être  maintenue  propre,  on  la  panse  avec 
de  la  gaze  stérile  imbibée  de  la  solution  tannique.  Le 
traitement  est  prolongé  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures  jusqu'à  ce  quese  soit  formé  un  épais  coagulum  pro¬ 
tecteur;  ensuite  on  retire  le  pansement,  oul'on  se  contente 
d'un  pansement  sec.  Si  iiendaiit  le  traitement  la  plaie 
s'infecte,  on  retire  le  coagulum  après  l'avoir  ramolli  et 
on  recommence.  Il  est  parfois  nécessaire  de  recommencer 
plusieurs  fois  ce  traitement.  Une  infection  virulente, 
une  nécrose  profonde  ou  une  atteinte  osseuse  sont  des 
contre-indications.  La  méthode  a  donné  à  son  auteur  de 
bons  résultats,  surtout  dans  les  lésions  de  la  moelle  et  les 
escarres  des  diabétiques.  Jean  LEREboueeET. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LA  VAGOTONINE 
ET  SON 

ACTION  THÉRAPEUTIQUE 
CARDIO=VASCULAIRE 


Q.  ÉTIENNE  et  P.  LOUYOT 

Il  y  aura  bientôt  quatre  ans,  au  cours  de  nos  pre¬ 
miers  essais  de  traitement  du  diabète  sucré  par  la 
vagotonine ,  auxquels  l’irn  de  nous  a  consacré  sa 
tlièse,  nous  avions  noté  au  passage  certaines  modi¬ 
fications  de  la  tension  artérielle  sous  l’influence 
de  cette  nouvelle  hormone  ;  mais  ce  n’est  que 
maintenant  que  ces  faits,  recueillis  au  hasard, 
prennent  toute  leur  signification. 

En  effet,  Santeiioise,  poursuivant  la  série  de 
ses  expériences,  a  bien  établi  aujourd’hui  l’action 
physiologique  de  son  extrait  pancréatique  sur  le 
système  circulatoire,  travaux  dont  il  publiait 
la  synthèse  tout  récemment.  En  clinique,  il  a 
montré  le  premier,  avec  Abrami  et  Bernai,  l’ac¬ 
tion  thérapeutique  de  la  vagotonine  dans  l’hy¬ 
pertension  artérielle  ;  et  c’est  à  juste  titre  qu’il 
dénomme  maintenant  cette  hormone  «  l’hormone 
du  parasympathique  »,  dont  l’injection  à  l’animal 
provoque  ; 

Une  régulation  du  rythme  cardiaque  ; 

Un  accroissement  de  l’excitabilité  réflexe  des 
vasodilatateurs  parasympathiques  ; 

Une  diminution  lente,  mais  durable,  de  la 
tension  artérielle. 

Ce  sont  ces  conclusions  expérimentales  qui 
nous  ont  inspiré  de  grouper  les  quelques  faits 
recueillis  au  cours  de  nos  recherches  et  portant 
plus  spécialement  sur  ces  phénomènes  cardio¬ 
vasculaires. 


Nous  diviserons  nos  observations  en  trois 
groupes  : 

lo  Action  immédiate  de  la  vagotonine  sur  la 
tension  artérielle  ; 

2“  Action  prolongée  de  la  vagotonine  sur 
l'hypertension  artérielle  ; 

30  Action  de  la  vagotonine  chez  certains  sym- 
])athicotoniques. 


Action  immédiate  de  la  vagotonine  sur  la 
tension  artérielle.  -  En  général,  l’injection 
de  vagotonine  chez  l’homme  ne  provoque  pas  de 
perturbations  brutales  dans  la  dynamique  circu¬ 
latoire,  et  si,  au  début  de  nos  trar-aux,  nous  avons 
assisté  à  un  choc  protéinique  intense  chez  un 
malade  antérieurement  sensibilisé,  c’est  qu’à  cette 
époque  nous  nous  servions  d’une  hormone  insuf¬ 
fisamment  purifiée.  Actuellement  la  ^'agotomne, 
dont  la  purification  est  poussée  très  loin,  est  fort 
bien  supportée  et  les  malades  ne  ressentent  aucun 
phénomène  subjectif  désagréable. 

Objectivement,  la  vagotonine  manifeste  son 
action  sur  le  para.sympathi(pie,  d’une  part  par 
rallongement  du  réflexe  oculo-cardiaque,  d’autre 
part  par  certaines  variations  de  la  tension  arté¬ 
rielle.  Nous  avons  noté  ces  variations  chez  une 
vingtaine  de  malades  et  voici  quelques-uns  des 
chiffres  ainsi  relevés  après  injection  de  20  milli¬ 
grammes  de  vagotonine. 

On  assiste  donc  à  une  chute  de  la  tension  arté¬ 
rielle,  maxima  et  niinima,  chute  d’autant  plus 
marquée  cpie  le  point  de  départ  est  plus  élevé.  La 
courbe  se  relève  nettement  vers  la  deuxième  ou 
troisième  heure  après  l’injection,  mais  sans  re¬ 
joindre  la  plupart  du  temps  sa  hauteur  initiale  ;  il 


AVANT, 

minutes 

minutes 

30 

minutes 

minutes 

minutes 

60 

aprOs. 

1  II.  15 
miluiies 

luiiiuics 

heures  ■ 

K...,  rhumatisme  chronique, 
28  juin  1930 . 

12. .'5-7.5 

1 3-9 

12-7.5 

1.3-8 

12-6,5 

B...,  diabtte  avec  dénutrition. 
19  décembre  1930 . 

10.5-7 

n-8 

11-8 

11-8 

10-7,5' 

K. ..,  diabète  avec  dénutrition, 
12  janvier  1931 . 

1-1-9 

12-8 

11.5-8.5 

Il  -8.5 

11.5-8,5 

ii,.5-8,5 

11,5-9,5 

11,5-8,5 

10,5-8,5 

■13-7,5' 

h...,  insuflisance  cardiaque  et 
hypertension  a  r  t  é  r  i  e  lie. 
31  décembre  1930 . 

^1.5-1-!. 5 

19,5-11 

17.5-9 

18-8,5 

22,5-10 

18-8, 5^ 
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12  Mai  1934. 


j 

'  f 

AVAxr. 

15  minutes 

ir 

45  minutes 

U...,  hypertonsi 

! 

\  2Ô 

on  artérielle  ..  27 

! 

'  30 

fit  1932. . 

21-14 

21-14 

■îo,5-i4 

23-15 

22,5-15.5 

21-13.5 

is^5:î^ 

20-13,5 

19.5-12,5 

19- 13.5 

20- 13,5 

22-15 

17.5- 12 
21-13,5 

18.5- 13,5 

20-14 

faut  souvent  plusieurs  heures  pour  retrouver  les 
irremiers  chiffres. 

Nous  avons  suivi  quelques  malades  pendant 
sept,  huit  et  même  neuf  heures,  mais  on  ne  peut 
tenir  compte  de  ces  résultats  trop  poussés  en  raison 
d’un  jeûne  irfolongé  dont  l’action  vient  compliquer 
celle  de  la  vagotonine.  Iv'étude  des  premières 
heures  est  d’ailleurs  très  sufEsahte,  et  l’action 
])rolongée  de  l’hormone  de  Santenoise  présente 
un  intérêt  bien  plus  considérable. 


Action  prolongée  de  la  vagotonine  dans 
certains  cas  d’hypertension  artérielle.  — 
Voici  six  hypertendus  soumis  à  la  cure  prolongée 
de  vagotonine.  Ils  ont  ainsi  reçu,  pendant  un 
temps  de  deux  à  trois  semaines,  une  à  deux  injec¬ 
tions  sous-cutanées  par  jour  de  20  milligrammes 
de  vagotonine  chacune,  sans  aucun  autre  traite¬ 
ment  h3q)otenseur  concomitant.  En  général,  cette 
thérapeutique  hormonale  n’a  pas  été  appliquée 
en  premier  lieu,  ce  qui  permettait  de  mieux  la 
comparer  à  celles  qui  l’avaient  précédée,  et  d’éli¬ 
miner  aussi  l’influence  toujours  favorable  du  repos 
et  du  régime  chez  le  sujet  traité  pour  la  première 
fois.  Nos  malades,  pendant  la  cure,  continuaient 
purement  et  simplement  le  régime  alimentaire 
nécessité  par  leur  état  et  institué  antérieurement  ; 
il  leur  était  seulement  conseillé  l’usage  d’un  mets 
sucré  au  repas  consécutif  à  l’injection. 

Voici  succinctement  nos  observations  : 

OusJCRVATiON  I.  —  St...,  cinquante-cinq  ans,  se  plaint 
depuis  quelques  mois  de  dyspnée  d'efîort  et  de  décubitus, 
et  de  douleurs  précordiales  angineuses.  L'examen  révèle 
une  aortite  syphilitique  (Bordet-Wassermann-f  supérieur 
à  15  unités),  une  forte  hypertension,  une  hypertrophie 


^u  ventricule  gauche  avec  insuffisance  cardiaque  au 
début.  La  syphilis,  ignorée  du  malade,  n'a  jamais  été 
traitée. 

Aussitôt  on  ordonne  le  repos,  un  régime,  un  traitement 
bismuthique  et  une  cure  tonicardiaque.  La  dyspnée  dis¬ 
paraît,  mais  les  douleurs  angineuses  persistent  intégralo- 


Trois  semaines  plus  tard  on  décide  de  soumettre  St... 
à  la  vagotonine.  A  ce  moment,  la  constante  d’Ambard 
est  de  0,088. 


MINUTES  1 

16  août  1932. 

Première  injection 

24,5-12 

Il  - 

'23,5-11 

23-10,5 

22,5-11 

de  20  milligrammes 
de  vagotonine. 

Le  malade  reçoit  une  injection  de  vagotonine  par  vingt- 
quatre  heures,  du  iC  août  au  5  septembre  1932.  Dès  la 
troisième  injection,  la  sensation  de  constriction  thora¬ 
cique  diminue,  puis  disparaît  rapidement  ;  le  malade 
ressent  même  un  certain  bien-être,  et  malgré  les  grosses 
lésions  cardlo-vascidaires  dont  il  est  atteint,  il  monte 
plusieurs  fois  par  jour  ses  trois  ét.ages  avec  beaucoup  plus 
de  facilité.  I,es  traits  du  visage  sont  plus  reposés,  le  teint 
plus  coloré.  En  moins  de  quatre  sem.aines  le  poids  passe 
de  69''8,2oo  à  7o'‘e,20o.  Cette  cure  de  vagotonine  a  été 
la  seule  et  M.  St...  a  repris  ses  occupations  vers  le  1“''  sep¬ 
tembre. 

Le  26  septembre,  la  tension  est  de  22-12. 

Le  2  décembre,  la  constante  d’Ambard  est  de  0,081  et  la 
tension  de  23-11. 

Le  30  janvier  1933,  h"!  tension  se  maintient  à  22-10. 

Au  moment  où  nous  écrivons,  malgré  un  relèvement 
de  la  tenslori  à  24-12  et  un  Bordet-Wassermann  encore 
positif,  nécessitant  im  traitement  spécifique,  le  malade 
se  sent  toujours  en  bonne  sauté  et  n'a  plus  ressenti  de 
douleur  angineuse  depuis  un  an. 

Obs.  II.  —  Th...,  cinquante-huit  ans,  artéric- 
scléreux,  souffre  lui  aussi  de  douleurs  angineuses  intenses. 


AVANT. 

2  minutes 

5  minutes 
après. 

8  minutes 
après. 

10  minutes 

12  minuics 
après.  • 

26  juillet  1932 . 

29  —  . 

30  —  . 

août  1932 . 

27^5-13 

25- 12 

26- 12,5 

23-12 

26,5-12 

23-12,5 

26-12 

24-12 

24,5-12 

26-13 

5  —  . 

26-12 

Une  injection  de  08^02  de  v 

igotonine  par  jour  du  26  juille 

;  au  3  août. 

9  -■  . 

13  --  . 

25-12 

25-n,5 

Deux  injections  de  vagotonine  par  jour  du  3  août  au  13  août.  | 
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et  présente  une  aortite  non  syphilitique  avec  grosse  hyper¬ 
tension  et  insuffisance  cardiaque.  Dyspnée  d'effort  et 
de  décubitus,  dont  les  exacerbations  évoluent  parallèle¬ 
ment  aux  crises  angineuses. 

En  juillet  1932,  après  un  traitement  de  quinze  jours 
d'angioxyl,  la  tension  artérielle  est  passée  de  28-14  ^ 
27,5-13,  sans  sédation  des  phénomènes  subjectifs.  On 
entreprend  alors  une  cure  de  vagotonine. 

Dès  les  premières  injections,  les  douleurs  thoraciques 
ont  nettement  diminué  et  le  malade  a  pu  abai.sser  la  dose 
de  trinitrine  que  ses  crises  angineuses  lui  commandaient 
d'absorber.  Là  encore,  le  teint  s'est  un  peu  recoloré  et  le 
malade  ressentait  un  bien-être  incontestable.  A  la  fin 
du  traitement  une  dragée  de  trinitrine  par  quarante-huit 
heures  était  suffisante. 

Nous  n'avons  pu  suivre  ce  malade  au  delà  du  mois  de 
septembre,  mais  cette  amélioration,  paraît-il,  fut  de 
courte  durée. 


Ods.  III.  — ^  M.  Pe. . . ,  soixante-trois  ans,  Pleurite  gauche 
au  cours  de  l'été  1932,  ayant  duré  quatre  à  six  semaines, 
suivie  de  pachypleurite  douloureuse  aux  changements 
de  temps.  Quelques  mois  plus  tard,  dyspnée  d'effort  et 
de  décubitus  s'accentuant  progressivement.  Au  cours  de 
l'été  1933,  le  malade  ressent  fréquemment  des  picotements 
dans  l'abdomen  en  rapport  avec  une  colite  spasmodique 
confirmée  radiologiquement. 

En  octobre  1933,  M.  P...  vient  nous  trouver  parce  que 
chaque  nuit,  et  chaque  matin  jusqu'à  l'heure  de  midi,  il 
ressent,  outre  la  dyspnée  signalée  plus  haut,  une  sensa¬ 
tion  d'écrasement  et  d'anéantissement  inexprimable  de 
tout  son  être,  qui  l'oblige  à  faire  chaque  minute  une 
inspiration  très  profonde,  comme  si  celle-ci  devait  lui 
procurer  quelque  soulagement.  Pendant  ces  heures  de 
souffrance,  le  teint  est  pâle,  un  peu  terreux,  le  faciès 
anxieux,  inaptitude  totale  à  tout  effort  intellectuel.  La 
nuit,  ces  phénomènes  s'accompagnent  d'une  sudation  pro¬ 
fuse  très  abondante  ;  de  jour,  le  malade  se  sent,  à  ces 
moments,  totalement  Incapable  du  moindre  effort  intel¬ 
lectuel  ou  physique. 

A  l'examen  :  insuffisance  ventriculaire  gauche  avec 
bruit  de  galop  diastolique,  respiration  soùffiaute  et  sac¬ 
cadée  à  la  base  pulmonaire  gauche,  râles  de  congestion 
passive  aux  deux  bases,  foie  congestif  douloureux  débor¬ 
dant  les  fausses  côtes  de  un  à  deux  travers  de  doigt. 
Nycturie,  pollakiurie.  Tension  20-13. 

L'insuffisance  cardiaque  obéit  mal  aux  tonicardiaques. 
La  dyspnée  diminue  im  peu,  les  congestions  hépatique 
et  pulmonaire  disparaissent,  mais  le  bruit  de  galop  per¬ 
siste  avec  autant  de  netteté.  Et  surtout  le  malade  ressent 
toujours  avec  la  même  intensité  ses  impressions  pénibles 
d'écrasement  et  d'anéantissement  total  ;  les  sudations 
nocturnes  ont  toujours  lieu. 

On  pratique  alors  divers  examens  : 

Constante  d'Ambard  :  0,155.  Traces  d'albuminurie. 

Radioscopie  :  cœur  gauche  globuleux,  arrondi  ;  aorte 
élargie  dans  son  diamètre  transversal  et  très  opaque.  Ce 
diamètre  est  de  4“"*,2  en  OAG  et  4'’“',5  en  OAD.  Adhé¬ 
rences  pleuro-péricardiques  diaphragmatiques  à  droite 
et  à  gauche.  Hiles  chargés.  Base  pulmonaire  gauche 
légèrement  voilée. 

Électrocardiogramme  :  tachycardie  modérée  à  prédo¬ 
minance  ventriculaire  gauche  nette. 

Il  s'agit  donc  d'un  artérioscléreux  cardio-rénal  dont 
l'insuffisance  ventriculaire  gauche  est  aggravée  par  la 
pachypleuro-péricardite  gauche,  déterminée  par  la 
pleurite  de  1932.  De  plus,  ces  lésions  s'accompagnent 


de  troubles  neuro-végétatifs  représentés  par  les  crises  de 
transpiration,  par  les  sensations  subjectives  d'anéantis¬ 
sement,  qui  doivent  s'apparenter  à  l'angor,  et  par  l'ins¬ 
tabilité  de  la  tension  artérielle  dont  voici  quelques  chiffres  : 


17  octobre.. 
24  —  .. 


20-13  3  novembre  . 

18-11  (>  —  ... 

17-10,5  8  —  .  . 


Les  sédatifs  nervins  habituels,  tels  que  bromures,  passi¬ 
flore,  cratœgus,  opiacés,  etc.,  ont  été  d'un  effet  rigoureu¬ 
sement  nul.  Seule  l'atropine  a  légèrement  diminué  la 
transpiration. 

C'est  alors  que  l'on  soumet  le  malade  à  la  vagotonine. 
Voici  les  chiffres  tensionnels  au  cours  de  la  cure  : 


Dès  la  première  injection,  qui  n'a  comporté  que 
10  milligrammes  de  vagotonine,  la  nuit  a  été  notablement 
meilleure  que  les  précédentes.  Après latroisième  injection, 
les  symptômes  subjectifs  si  pénibles  avaient  à  peu  près 
disparu.  Peu  à  peu  le  malade  se  sentait  revivre,  éprouvait 
une  sensation  de  bien-être,  les  traits  de  la  physionomie 
se  détendaient  et  le  teint  devenait  plus  coloré.  Disparition 
totale  des  transpirations  nocturnes. 

Il  est  à  noter  que  'a  d.)se  de  40  milligrammes  de  vago¬ 
tonine  par  vingt-quatre  heures,  puis  plus  tard  l'adjonction 
de  sérum  glucosé  en  injection  sous-cutanée,  n'ont  pas 
semblé  plus  favorables  qu'une  seule  dose  quotidienne 
de  20  milligrammes  d'hormone. 

Ici,  aucune  action  sur  la  tension  artérielle,  mais  dispa¬ 
rition  complète  des  troubles  neuro-végétatifs.  Après  le  trai¬ 
tement,  la  constante  d'Ambard  était  de  0,112,  et  l'épreuve 
de  densimétrle,  suivant  la  méthode  de  Castaigne,  montre 
également  une  amélioration  du  fonctionnement  rénal. 

Obs.  IV.  —  Od...,  soixante-quatre  ans.  Cette 

femme  entre  à  la  clinique  médicale  psur  artériosclérose  et 
insuffisance  cardio-rénale.  Un  traitemçnt  approprié  apaise 
les  manifestations  d'insuffisance  cardiaque  et  les  œdèmes 
des  membres  inférieurs  disparaissent.  On  pratique  alors 
une  constante  d'Ambard,  qui  est  de  0,13.  et  on  commence 
aussitôt  une  cure  de  vagotonine  à  raison  d'une  injection 
sous-cutanée  par  jour.  Voir,  page  suivante,  les  chiffres 
de  la  tension  artérielle  au  cours  de  ce  traitement. 

Pendant  toute  cette  période,  au  cours  de  laquelle  le 
régime  alimentaire  n'a  pas  toujours  été  observé,  la  tension 
artérielle  n'a  donc  pas  été  modifiée.  Malgré  tout,  lorsque 
la  ma’ade  a  quitté  le  service  au  mois  de  novembre  1932, 
elle  se  sentait  càpable  de  reprendre  ses  occupations  et  se 
considérait  eu  état  de  bonne  santé  apparente. 
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La  constante  d'Ambard  était  alors  de  0,077 
tension  19-12. 

La  vagotonine,  dans  ce  cas,  a  eu  une  action  très  lente, 
mais  durable  ;  et  non  seulement  la  tension  artérielle  a  été 
influencée  à  longue  échéance,  mais  aussi  le  fonctionne¬ 
ment  de  ses  reins,  probablement  par  action  de  l' hormone 
sur  les  vaso-moteurs  de  ces  organes. 

Obs.  V.  — Ja...,  trente-deux  ans.  Hypertension  arté¬ 
rielle  avec  début  d'insuffisance  ventriculaire  gauche, 
dyspnée  d'efiort,  éréthisme  cardiaque,  bruit  de  galop  ; 
cette  hypertension  est  la  conséquence  d’une  néphrite 
âiguë  grave,  contractée  en  1919. 

En  juillet  1932,  la  tension  est  de  23-17,  la  constante 
d'Ambard  de  0,066.  Le  régime,  le  repos,  les  toni-car- 
dlaques,  les  diurétique.s  ramènent  la  tension  à  19,5-14,5. 
A  ce  moment  on  commence  ime  cure  de  vagotonine  en 
raison  de  douleurs  précordiales  que  le  malade  continue 
de  ressentir, 


16  septembre  1932. 

19,5-13 

I'®  injection  de  vagoto- 

17  — 

Il  - 

îr?i.5 

2  injections  par  jour. 

itiî 

Cessation  du  traitement. 

13  octobre  1932. . .  j 

Dès  la  deuxième  injection,  le  malade  s’est  senti  beau¬ 
coup  mieux,  son  oppression  a  disparu,  ainsi  que  la  cpns- 
triction  thoradque  et  les  palpitations. 

Mais  l’action  sur  la  tension  artérielle  ne  s’est  pas  mani¬ 
festée  ;  et  cette  pression,  chez  un  homme  particulière¬ 
ment  actif,  est  remontée  à  20-14  (novembre  1932).  Pour¬ 
tant,  l’action  de  la  vagotonine  sur  les  phénomènes  sub¬ 
jectifs  est  à  retenir. 

Obs.  VI.  —  M“»  Br...,  cinquante-deux  ans.  Syndrome 
parkinsonien  post-encéphalltique  avec  manifestations 
hypersympathicotoniques  caractérisées  par  un  tremble¬ 
ment  menu  des  extrémités  digitales,  un  regard  brillant, 
des  accès  de  tachycardie  apparaissant  sous  l'influence  de 
la  moindre  excitation,  émotivité  et  irritabilité.  De  plus, 
les  accès  de  tachycardie  s’accompagnent  de  douleurs  pré¬ 
cordiales  parfois  violentes  avec  pâleur  de  la  face. 
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On  entreprend  une  cure  de  vagotonine,  une  injection 
de  20  milligrammes  par  jour. 

L’action  de  la  vagotonine  sur  le  parasympathique  est 
incontestable,  mais  cette  influence  a  cessé  avec  le  traite¬ 
ment  lui-même  et  la  tension  artérielle  est  remontée  à  son 
taux  initial.  Il  faut  retenir  que,  comme  dans  les  obser¬ 
vations  précédentes,  notre  ma'ade  éprouvait  un  soulage¬ 
ment  penaant  la  crue,  et  tout  particulièrement  lorsque 
l’iujectioi  de  vagotonine  était  faite  au  cours  d’une  crise 
de  douleurs  angineuses. 

Si  l’action  Immédiate  de  l’hormone  de  Santenolse  est 
incontestable,  ü  faut  vraîsemb'ablement  expliquer  sa 
fugacité  par  la  complexité  de  cet  état  hypersympathl- 
cotonlque  chez  une  parkinsonnienne,  dont  nous  ignorons 
totalement  le  mécanisme,  mais  où,  cependant,  il  ne 
semble  pas  y  avoir  de  déséquilibre  glandulaire  à  l’origine. 

L'étude  de  ce  groupe  d’observations  permet  de 
dire  que  la  vagotonine  est  capable  de  modifier 
certains  troubles  circulatoires  ;  et  l’on  peut  très 
bien  admettre  le  mécanisme  mis  en  lumière  par 
Santenoise  et  ses  collaborateurs  ;  excitation  du 
parasympathique  au  niveau  des  nerfs  vaso¬ 
dilatateurs.  La  vagotonine  provoque  : 

lo  Un  abaissement  des  chiffres  tensionnels 
bruts.  Cet  abaissement  doit  être  certainement  plus 
évident  lorsqu’on  traite  des  malades  dont  les 
artères  ont  gardé  une  certaine  élasticité,  et  lors¬ 
qu’on  les  soumet  à  des  cures  plus  longues  que  les 
nôtres  ;  il  est  durable,  et  ceci  est  un  point  parti¬ 
culièrement  important  en  thérapeutique  ; 

2°  Une  diminution  et  même  une  disparition  des 
douleurs  précordiales  angineuses,  probablement 
par  vaso-dilatation  coronarienne,  même  lorsque 
la  tension  artérielle  est  peu  modifiée.  Les  malades 
ressentent  vraiment  un  bien-être  général  qu’il 
est  bon  de  souligner  ; 

3°  Une  amélioration  fonctionnelle  de  certains 
organes,  grâce  au  même  mécanisme  ;  c’est  ainsi 
que  dans  deux  cas  nous  avons  obtenu  une  amélio¬ 
ration  de  la  constante  d’Ambard. 


Action  de  la  vagotonine  chez  certains 
sympathicotoniques  tachycardiques.  —  Outre 
l’action  vasculaire  de  la  vagotonine,  nous  avons 
pu  constater  son  influence  sur  le  pneumogas¬ 
trique  au  niveau  du  cœur  lui-même.  Expérimenta¬ 
lement,  Sântenoise  a  toujours  observé  chez  le 
chien  une  régulation  du  rythme  cardiaque,  une 
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diininution  de  la  fréquence  et  une  augmentation  ramener  la  fréquence  du  pouls  de  160  à  100,  mal- 

de  l’amplitude  de  l’ondée  systolique.  gré  le  désordre  profond  du  fonctionnement  car- 

ISÎous  l’avons  indiqué  déjà  dans  l’observation  VI  diaque.  Les  troubles  du  rythme  ont  persisté  inté- 

rapportée  plus  haut:  l’injection  de  vagotonine  gralement,  seule  la  fréquence  a  été  influencée  ;  ce 

diminue  le  nombre  de  pulsations  à  la  minute.  qui  montre  bien  le  mécanisme  d’action  de  la 

Mais  l’excitation  du  pneumogastrique  par  vagotonine. 
l’hormone  pancréatique  nous  est  apparue  d’une  Pour  terminer  cet  exposé,  nous  rappellerons 
façon  vraiment  cruciale  chez  cette  femme  atteinte  ce  cas  d’hyperépinéphrie  amélioré  par  la  vagoto- 

de  maladie  de  Bouveret,  dont  voici  l’histoire  :  nine,  dont  nous  avons  déjà  publié  la  très  intéres¬ 

sante  observation. 

T,e  25  avril  1931  M'‘'“  Es...,  âgée  d’une  trentaine  d'an¬ 
nées,  eu  observation  à  la  clinique  médicale  pour  tachycar-  Il  s'agit  d’un  liomuie  âgé  de  trente-deu.x  ans,  ayant 
(lie  paroxystique  essentielle,  durant  depuis  deux  ans  présenté  brusquement,  en  janvier  1932,  un  état  vertigi- 

environ,  fait  brusquement  un  accès  suivant  le  type  habi-  ueux  brutal  à  la  suite  duquel  s’est  installée  une  diarrhée 

tuel.  En  général,  ses  crises  durent  de  quarante-cinq  à  incoercible  ]>endant  quelques  jours.  Puis,  sans  cause 


Extraits  du  sphygiuogramme,  niouirant  le  retour  à  la  uonualc  de  la  fré<|uciiee  cardiaque  à  la  fin  d’un  .accè.s  de  taebyeardie 
])aroxystique,  sous  riufluence  de  la  vagotonine  (fig.  1). 


soixante  minutes,  et  ne  sont  influencées  par  aucun  trai- 

Donc,  ce  jour-là,  à  17  h.  45,  son  cœur  se  met  à  battre 
brusquement  à  raison  de  216  fols  par  minute  ;  dyspnée, 
palpitations,  angoisse,  transpiration.  L'interne  de  garde 
alerté  essaye  en  vain  les  manœuvres  classiques  :  com¬ 
pression  des  globes  oculaires,  ingestion  d'eau  froide, 
inhalations  de  nitrite  d'amyle,  injection  intraveineu.se 
d'ouabaine,  etc. 

A  18  h.  2,  nous  injectons  10  milligrammes  de  vagoto- 
nine,  et  à  18  h.  4  le  pouls  se  ralentit  brusquement  ;  il  bat 
irrégulièrement  pendant  une  minute,  puis  reprend  sa 
fréquence  216. 

Mais  à  18  h.  8,  nous  assistons  à  un  nouveau  ralentisse¬ 
ment,  suivi  presque  aussitôt  d' augmentation  del' amplitude 
systolique.  Passant  ensuite  successivement  par  de  courtes 
périodes  de  bigéminisme,  trigéminisme,,  etc.,  il  est  enfin 
tout  à  fait  régulier  à  18  h.  10,  et  ne  bat  plus  que  99  fois 
par  minute.  Tous  les  signes  subjectifs  ont  disparu. 

Au  total,  cette  crise  n'a  duré  que  vingt-cinq  minutes  et 
a  cédé  immédiatement  à  l'injection  de  vagotonine.  Cette 
action  hormonale,  absolument  indéniable,  ne  peut  s'ex¬ 
pliquer  que  par  l’excitation  du  pneumogastrique,  frei¬ 
nateur  du  cœi\r,  inhibant  instantanément  l’activité 
déréglée  du  système  .sympathique. 

Dans  mi  autre  cas,  chez  une  femme  atteinte  de 
niyccardite  rhumatismale  ancienne,  avec  arytlw 
mie  complète,  nous  avons  pu  de  la  même  façon 
juguler  une  crise  4e  tachycardie  paroxystlijue  et 


apparente,  malgré  le  repos  et  différents  traitements, 
amaigrissement  rapide  et  sans  rémission  :  enfin  appa¬ 
raissent  des  palpitations  presque  contimielles,  d\ibal!on- 


Évoluiion  du  poids  et  de  la  tension  artérielle  sous  riu¬ 
fluence  de  la  vagotonine  dans  un  cas  d’hyperêpinéphrie 
(fig.  2). 


nement  abdominal  après  les  repas,  des  troubles  dj'spep- 
tiques  gastro-intestinaux . 

En  Juillet  1932,  on  constate  de  la  tachycardie,  de  l'éré* 
thisme  cardiaque,  une  hypertension  légère:  17-10,  «ne 
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inégalité  pupillaire,  la  pupille  droite  étant  en  légère 
niydriase  mais  sans  modifications  des  réflexes.  Pas 
d'exophtalmie,  pas  d’augmentation  de  volume  de  la 
thyroïde,  pas  de  tremblement. 

On  pose  le  diagnostic  d'hyperépinéphrie  par  auto¬ 
intoxication  intestinale,  suivant  le  type  décrit  par  Josué, 
et  on  soumet  le  malade  h.  une  cure  de  vagotoniue  : 
20  milligrammes  par  jour. 

En  huit  jours,  la  tension  est  tombée  à  12,5-8,5,  le  poids 
est  passé  de  09’‘s,5Oo  à  73'‘*,500,  l’éréthisme  a  disparu, 
l'appétit  et  les  forces  renaissent.  Sans  vouloir  attendre 
plus  longtemps,  le  malade  rentre  chez  lui,  reprend  son 
travail,  complètement  guéri,  et  se  trouve  encore  aujour¬ 
d’hui  en  parfaite  santé. 

Conclusions.  —  Quoique  nous  ne  présentions 
pas  dans  le  présent  travail  une  étude  systématique, 
ces  quelques  faits  sont  une  preuve  de  l’aetion 
réelle  de  la  vagotonine  sur  le  système  nerveux 
parasympathique. 

Par  ce  mécanisme,  cette  hormone  fait  baisser 
la  tension  artérielle,  d’abord  immédiatement 
pendant  deux  ou  trois  heures,  puis  d’une  façon 
plus  durable.  Tout  le  système  vasculaire  répond 
à  son  excitation,  aü  niveau  des  tissus  comme  au 
niveau  des  organes,  améliorant  la  circulation  de 
ceux-ci  et,  partant,  leur  fonctionnement.  Enfin, 
la  vagotonine  supprime  l’excès  d’activité  du 
système  sympathique  qui  peut  se  manifester  au 
niveau  du  plexus  cardiaque. 

Elle  semble  ne  pas  agir  sur  les  troubles  de  la 
conductibilité  du  myocarde,  mais  est  d'un  effet 
indiscutable  sur  certains  déséquilibres  de  la  fré¬ 
quence  du  cœur. 


12  Mai  1934. 

L’EFFET  HYPOGLYCÉMISANT 
DU  BLEU  DE  MÉTHYLÈNE 
SUR  L’INDIVIDU  NORMAL 
ET  SUR  LE  DIABÉTIQUES 

(Note  préliminaire) 

le  P'  SESTILIO  QABRIELLI 

Ea  faculté  que  la  matière  vivante  possède  de 
désintégrer  les  produits  de  la  digestion  des  pro¬ 
tides,  des  glucides  et  des  lipides  constitue  sans 
aucun  doute  un  des  plus  intéressants  problèmes 
de  la  biochimie.  On  sait  que  ces  produits,  habi¬ 
tuellement  très  stables,  exigent  pour  être  oxydés 
des  températures  élevées,  et  en  général  supérieures 
aux  37--38  degrés  qui  constituent  l’ambiance  ther¬ 
mique  humaine.  En  conséquence,  il  faut  admettre 
l’existence  de  conditions  particulières  aptes  à 
accélérer  la  scission  moléculaire. 

D’après  la  théorie  classique  des  oxydases  (Bach, 
Chodat,  Engler,  Einossier),  il  existerait  dans  l’orga¬ 
nisme  vivant  des  substances  qui  auraient  le  pou¬ 
voir  de  fixer  l’oxygène  en  formant  un  peroxyde  ; 
celui-ci,  activé  par  ce  que  l’on  dénomme  les  per- 
oxydases  (enzymes  ou' catalyseurs  non  enzyma¬ 
tiques),  donnerait  de  l’oxygène  atomique,  réus¬ 
sissant  ainsi  à  oxyder  des  corps  non  oxydables 
par  l’oxygène  moléculaire. 

Ees  oxydations  intraorganiques  seraient  en 
sorte  dépendantes  d’un  système  appelé  oxydases, 
composé  des  oxygénases  ^  ou  substances  autoxj'- 
dables  —  et  des  peroxydases,  lesquelles  activent 
les  peroxydes,  qui  à  leur  tour  donnent  l’oxygène 
atomique. 

Dans  les  organismes  animaux,  la  théorie  de 
Bach,  Chodat  et  Engler  rencontre  des  difficultés 
d’application  inhérentes  au  fait  du  manque  de  for¬ 
mation  de  peroxydes,  et  en  outre,  et  çeçi  d’après 
Wieland,  également  du  fait  que  les  différents 
enzymes  seraient  détruits  par  l’existence  d’oxy¬ 
gène  actif,  circonstance  qui,  nous  le  savons,  est 
facile  à  constater  par  l’expérience  vUro. 

D’autre  paît,  Wabiirg  soutient  que  les  surface.s 
cellulaires  constituent  un  élément  important,  et 
même  fondamental,  dans  les  oxydations  :  un 
exemple  à  l’appui  de  cette  thèse  résiderait  dans  lè 
fait  que  les  oxydations  sont  inhibées  par  les  nar¬ 
cotiques,  qui  par  leur  action  déplacent  la  substance 
à  oxyder. 

Selon  Waburg  et  Bertrand,  le  fer  et  le  manga¬ 
nèse  fonctionnent  comme  catalyseurs  et  prouvent 

(i)  Hôpitaux  rC-ufii?  de  la  ville  de  Venise  (service  Uè  Chi¬ 
rurgie  du  professeur  IJavid  Giordanq,  sénateur). 
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précisément  ce  fait  en  démontrant  que  l’HCN  et 
le  CO,  en  s’alliant  à  ces  métaux,  arrêtent  les  oxy¬ 
dations. 

Waburg  est  par  conséquent  enclin  à  admettre 
l'existenee  d’un  catalyseur  universel  qui  contient 
du  fer,  probablement  de  nature  hématinique. 

Mais  cette  théorie  également  n’a  pas  résisté  à  ' 
l’épreuve  des  faits,  attendu  que  les  oxydations  ont 
un  caractère  entièrement  spécifique,  circonstance 
qui  contraste  pleinement  avec  ce  qu’admet 
Waburg  ;  en  outre  il  n’est  pas  possible  de  donner 
au  fer  l’énorme  importance  que  lui  attribue  cet 
auteur,  pour  la  raison  que  l’HCN  rend  également 
impuissantes  les  ox3^dations  qui  se  forment  in¬ 
dépendamment  de  la  présence  de  ce  métal. 

Plus  récemment  encore,  Wabure  et  «nsuite 


'rhunberg,  Hopkins  et  Ahlgren,  ont  émis  la  théo¬ 
rie  de  l’oxygénation  par  déshydrogénation,  dont 
feraient  partie  un  corps  donneur  d’hydrogène,  un 
accepteur  d’hydrogène,  et  enfin  un  catalyseur  en 
mesure  d’activer  l’hydrogène  du  donneur.  D’après 
cette  théorie,  dans  l’oxydation  intraorganique, 
l’accepteur  d’hydrogène  serait  l’oxygène  molécu¬ 
laire  fourni  par  le  sang.  Mais  cette  déshydrogéna¬ 
tion  peut  avoir  lieu  également  en  un  milieu  privé 
d’oxygène,  pourvu  qu’on  soit  en  présence  d’un 
corps  réductible.  Parmi  ces  derniers  je  mentionne 
le  pyrogallol,  le  pyrocatéol,  la  phénylhydrazine, 
le  w-dinitrobenzol,  et  enfin,  le  bleu  de  méthylène 
avec  lequel  on  obtient  des  déshj’drogénations 
typiques.  Wieland  même,  se  servant  du  bleu  de 
méthylène  comme  accepteur  d’hydrogène,  du  noir 
de  palladium  comme  catalyseur,  a  réussi  à  oxyder 
•  l’aldéhyde  acétique  jusqu’à  CO-  et  H^O  ;  puis, 
dans  les  mêmes  conditions,  il  a  également  dégradé 


le  glyeose  aux  produits  terminaux  de  l’oxydation 
intraorganique. 

Szent-Gyorgy  a  encore  remarqué  un  fait  très 
intéressant  :  si  on  supprime  l’oxydation  d’un  tissu 
avec  HCN,  les  procédés  d’oxydation  peuvent 
encore  s’effectuer  en  un  milieu  privé  d’oxygène, 
pourvu  que  l’on  soit  en  présence  du  bleu  de  méthy¬ 
lène.  Expérience  dont  les  résultats  sont  pleinement 
établis  par  les  observations  de  Sahlin  (1925)  ,Brooks, 
Geiger  (1932),  Hanzlik  (1933)  et  Hemique,  qui 
tous  ont  fait  connaître  l’action  favorable  du  bleu 
de  méthylène  dans  les  intoxications  par  cyanure. 

En  Amérique,  on  a  beaucoup  discuté  dans 
l’intention  d’expliquer  le  mécanisme  par  lequel  le 
bleu  de  méthylène  agit  comme  protecteuï  efiicace 
dans  les  intoxications  par  cyanures,  sans  arriver 


cependant  à  aucune  conclusion  certaine  de  la 
part  de  plusieurs  expérimentateurs.  Je  crois  que 
l’emploi  du  bleu  de  méthylène  dans  ces  formes 
d’empoisonnement  peut  être  authentique,  en  tenant 
compte  des  observations  de  Szent-Gyorgy,  qui 
attribue  au  bleu  de  méthylène  le  pouvoir  de  faire 
continuer  en  l’absence  d’oxygène  les  procédés 
d’oxydations  inhibés  par  l’HCN. 

Étant  donnés  les  faits  exposés  ci-dessus,  qui  dé¬ 
montrent  que  le  bleu  de  méthylène,  en  fonction¬ 
nant  comme  accepteur  d’hydrogène,  intervient 
dans  les  oxydations  des  corps  ternaires,  j’ai  voulu 
essayer  de  voir  si  cette  substance  avait  le  pouvoir 
de  modifier  le  taux  glycémique  de  l’individu 
normal  et  du  diabétique. 

Des  figures  i  et  2  se  réfèrent  à  des  sujets 
(jui  ne  présentent  pas  de  troubles  dans  la  glyco¬ 
régulation,  ainsi  qu’il  résulte  des  courbes  poin- 
tillées. 
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En  administrant  à  jeun  per  os  50  grammes  de 
glycose  et  en  même  temps  en  effectuant  dans  les 
veines  une  injection  d’une  solution  à  i  p.  100  de 
bleu  de  méthylène,  on  observe  que  la  courbe 
glycémique  alimentaire  subit  (fig.  i)  un  abaisse¬ 
ment  d’une  durée  d’une  demi-heure  environ,  au¬ 
quel  suit  une  augmentation  de  la  glycémie  qui 
touche  «  le  sommet  »  au  bout  de  la  première  heure, 
alors  qu’on  injecte  une  autre  quantité  de  20 
centimètres  cubes  de  la  même  solution  de  bleu  de 
méthylène.  Cette nouvelledoseprovoque  une  chute 
delaglycémie;àla  cinquième  demi-heure  suivante 
on  obtient  le  taux  glycémi([ue  minimum  (0,40 
par  1000)  après  lequel  la  courbe  remonte,  mais 
sans  toutefois  atteindre  au  terme  de  l’expérience 
la  valeur  glycémique  calculée  à  jeun.  Par  l’effet 


de  ces  deux  administrations  de  bleu  de  méthy¬ 
lène,  la  courbe  alimentaire  suit  son  cours  avec  des 
valeurs  qui  sont  toutes  notablement  inférieures  à 
celles  de  l’épreuve  de  contrôle. 

Sur  un  deuxième  sujet  (fig.  2)  j’ai  vu  encore 
apparaître  l’effet  hypoglycémisant  du  bleu  de  mé¬ 
thylène.  Ea  courbe  glycémique  se  trouve  sensible¬ 
ment  modifiée  par  l’action  de  cette  substance, 
qui,  après  une  légère  augmentation  du  taux  gly¬ 
cémique,  en  détermine  un  abaissement  sensible, 
lînsuite  la  courbe  remonte  sans  que  l’on  note  l’éta¬ 
blissement  d’une  gro.sse  hyperglycémie  que  l’on 
observe  tardivement,  à  la  troisième  heure,  mais 
avec  un  .sommet  peu  élevé.  Une  nouvelle  piqûre 
de  bleu  pratiquée  en  ce  moment  provoque  une 
rapide  chute  de  la  glycémie,  qui,  à  la  quatrième 
heure,  est  passablement  descendue  au-dessous  de 
la  valeur  initiale. 

Piirant  ces  redierclies,  ni  la  glycosurie,  ni  atieun 


trouble  hypoglycémique  ne  sont  apparus..  Ues 
investigations  effectuées  jusqu’à  ce  moment  per¬ 
mettent  d’affirmer  que  le  bleu  de  méthylène  exerce 
une  sensible  action  hypoglycémisante,  puisqu’il 
abaisse  d’une  manière  évidente  toute  la  courbe 
glycémique-alimentaire,  dont  chacune  des  va¬ 
leurs  reste  de  40  à  50  p.  100  au-de,ssous  de  celles 
des  examens  de  contrée. 

Ea  figure  3,  que  je  rapporte  ci-dessous,  se  réfère 
à  un  malade  affecté  d’une  légère  forme  de  dia¬ 
bète,  ainsi  qu’il  est  démontré  par  le  cours  de  la 
courbe  alimentaire  marquée  au  pointillé,  où  l’on 
obser^m  une  hypergh'cémie  notable,  ainsi  qu’une 
grande  lenteur  dans  la  phase  descendente.  Dans  ce 
cas  également,  deux  piqûres  de  20  centimètres 
cube.s'de  la  solution  à  i  p.  100  de  bleu  de  méthy¬ 


lène,  effectuées  à  deux  heures  de  distance,  ont 
servi  à  modifier  profondément  l’épreuve  de  résis¬ 
tance. 

E’ effet  de  la  première  injection  de  bleu,  prati¬ 
quée  immédiatement  après  l’ administration  par  la 
bouche  de  50  grammes  de  glycose,  est  particulière¬ 
ment  évident,  d’autant  plus  qu’il  présente  les 
caractères  d’une  montée  gl)'cémique  beaucoup 
moins  rapide  ;  le  sommet  est  en  effet  situé  à  uue 
hauteur  qui  dépasse  de  50  p.  100  celle  qui  a  été 
calculée  à  jeun  ;  tandis  que  la  courbe  non  modifiée 
par  le  bleu  s’élève  de  75  p.  100  au-dessus  du  taux 
initial. 

Ea  deuxième  injection  de  bleu  interrompt  nette¬ 
ment  cette  phase  ascendante,  les  valeurs  re.stant 
invariables  environ  une  heure  durant,  après  quoi 
on  constate  une  chute  de  la  glycémie,  ce  qui  per¬ 
met  de  noter  une  condition  hypoglycémique.  Dan.s 
ce  égfllemçnt,  Je  Weu  de  m^JiyJ^nç  g  gervi  à 
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déterminer  un  abaissement  sensible  de  toute  la 
courbe  glycémique  alimentaire. 

J’ai  encore  expérimenté  les  modifications  de  la 
glycémie  alimentaire  occasionnées  par  le  bleu  de 
méthylène  sur  un  diabétique  (fig.  4),  qui  présentait 
à  jeun  un  taux  glycémique  de  i,go  par  i  000,  et 
très  peu  de  tolérance  pour  le  glycose  alimentaire. 
Dans  ce  cas,  ayant  d'abord  et  plusieurs  jours  avant 
déterminé  la  courbe  glycéniique,  j’ai  commencé 
l’expérience  en  administrant  50  grammes  de  gly¬ 
cose  par  la  bouche  ;  j’ai  ensuite  attendu  qu’un  cer¬ 
tain  degré  d’hyperglycémie  se  stabilise,  et  à  la 
première  heure  j’ai  injecté  20  centimètres  cubes 
de  la  solution  habituelle  de  bleu  de  méthylène. 
Une  dose  identique  fut  répétée  une  heure  et  demie 
après.  En  sorte  que,  de  cette  façon,  il  m’a  été  pos¬ 


sible  d’observer  que  la  première  injection  avait 
servi  à  tenir  moins  élevé  le  sommet  à  la  courbe, 
et  que  la  deuxième  dose  avait  déterminé  une  très 
rapide  chute  du  taux  glycémique  par  lequel  ce  der¬ 
nier  s’approche,  vers  la  quatrième  heure,  delà  va¬ 
leur  calculée  à  jeun  ;  circonstance  qui,  par  contre, 
ne  s’observe  pas  lorsque  le  bleu  n’est  pas  injecté, 
ainsi  qu’on  peut  le  voir  sur  le  graphique  de  con¬ 
trôle.  . 

Un  intérêt  particulier  est  offertpar  les  recherches 
effectuées  sur  un  diabétique  gravement  atteint, 
qui,  à  jeun,  présentait  une  glycémie  de  2,10  par 
1000,  et  une  glycosurie  de  38  par  1000,  ainsi  qu’une 
passable  quantité  d’acétone  dans  les  urines.  A  ce 
malade  j’ai  injecté  dans  les  veines,  et  à  jeun,  50 
centimètres  cubes  de  bleu  de  méthylène  à  i  p.  100 
et  ensuite  j'ai  prélevé  des  échantillons  de  sang 
pour  la  glycémie  chaque  demi-heure.  Ue  gra¬ 
phique  présenté  à  la  figure  5  démontre  que,  après 


l’injection,  on  constate  une  légère  augmentation 
de  la  glycémie  de  la  durée  d’une  heure  environ, 
à  laquelle  fait  suite  une  intense  h3q)ogl3''cémie  dont 
la  limite  inférieure  est  visible  autour  de  120  mi¬ 
nutes  :  ensuite  la  courbe  augmente  sans  cependant 
se  reporter,  dans  les  quatre  heures,  au  niveau  de 
la  glycémie  déterminée  au  début  de  l’expérience. 

Par  conséquent,  le  bleu  de  méthylène  a  la  fa¬ 
culté  deMiminuer  dans  une  mesure  considérable 
(environ  20  p.  100)  la  glycémie  de  l’individu  diabé¬ 
tique  pour  une  durée  dépassant  quatre  heures. 

vSur  un  autre  sujet  diabétique,  tenu  à  jeun  durant 
neuf  heures,  j’aj  voulu  rechercher  si,  en  diminuant 
la  dose  du  bleu,  on  pouvait  également  obtenir 
l’effet  hjqDoglycémisant  :  et  j’ai  pu  constater 
(fig.  6)  que  l'injection  de  10  centimètres  cubes 


seulement  de  la  solution  à  ip.  loo  provoque  une 
considérable  augmentation  de  la  glycémie  ;  mais 
si  au  bout  d’un  certain  temps,  qui  dans  notre  cas 
fut  de  deux  heures,  on  injecte  encore  une  égale 
quantité  de  bleu,  celle-ci  développe  une  forte 
action  hypoglycémisante  dont  la  résultante  est  de 
ramener  la  glycémie  vers  le  taux  initial  dans  le 
laps  de  temps  d’une  heure  environ.  Ceci  démontre 
que  l’effet  hypoglycémisant  est  en  rapport  avec  la 
quantité  de  bleu  injectée  ;  ces  recherches  prélimi¬ 
naires  que  j’ai  effectuées  m’ont  permis  de  vérifier 
que,  en  général,  pour  obtenir  d’une  façon  posi¬ 
tive  un  passable  effet  hypoglycémisant,  il  est 
nécessaire  d’introduire  environ  08^,003  de  bleu  par 
chaque  kilogramme  de  poids. 

Tous  ces  sujets  ont  bien  toléré  le  bleu  de 
méthylène  en  solution  à  i  p,  100,  même  et 
malgré  l’usage  de  doses  élevées,  grâce  auxquelles 
on  observe  l’apparition  fugace  d’une  coloration 
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bleue  sur  la  peau  du  visage  et  des  muqueuses. 

Aucun  symptôme  subjectif  n’a.  été  noté  :  par 
contre,  il  a  été  constaté  des  variations  du  pouls  et 
du  rythme  respiratoire,  sur  l’importance  desquelles 
je  me  réserve  de  rer^enir  dans  une  étude  ultérieure. 

Dans  les  urines,  le  bleu  n’a  jamais  été  totale¬ 
ment  effacé.  Avec  l’usage  de  cette  .substance,  et 
dans  les  doses  ci-dessus  indiquées,  je  n’ai  pas 
constaté  de  sensibles  élévations  thermiques,  qui 
n’ont  jamais  dépassé  5  dixièmes  de  degré. 

Il  est  probable  que  l’effet  hypoglycémisant  du 
bleu  de  méthylène  est  en  rapport  avec  les  pro¬ 
cédés  d’oxydo-réduction  qui  sont  propres  à  cette 
substance. 

Si,  théoriquement,  on  tient  compte  que  pour 
oxyder  le  glycose  à  la  même  limite  que  l'oxyde  le 
CuSO"'  en  solution  alcaline,  il  faudrait  un  poids  à 
peu  près  décuple  de  bleu  de  méthylène,  il  résulte 
que  la  quantité  de  cette  substance  employée  dans 
mes  recherches  suffit  certainement  à  désagréger 
une  minime  partie  seulement  du  glycose  intro¬ 
duit  per  os. 

Cependant,  si  l’on  admet  que  l’hydrogène  allié  au 
bleu  de  méthylène  peut  facilement  être  abandonné 
en  face  de  l’oxygène,  phénomène  qui  se  constate 
aussi  in  vitro,  on  s’explique  alors  comment  par 
des  oxydations  et  réductions  alternées  une  quantité 
de  bleu,  même  minime,  est  apte  à  capter  un  grand 
nombre  de  H-iops. 

Dans  ce  système  d’oxydo-réduction,  le  glycose 
fonctionnerait  comme  donneur  d'hydrogène,  le 
bleu  de  méthylène  d'accepteur,  et  alors  il  faut 
admettre  que  le  catalyseur,  qui  est  en  mesure 
d’activer  l’hydrogène,  existe  dans  l’organisme 
même  :  par  conséquent  il  serait  intéressant  d’étu¬ 
dier  si  l’insuline,  sur  le  mode  d’action  de  la¬ 
quelle  on  a  jusqu’à  présent  certaines  incertitudes, 
prend  part  au  système  d’oxydoréduction.  Ceci 
comme  hypothèse  seulement,  car  la  fonction  du 
bleu  de  méthylène  est  loin  d’être  élucidée  :  cette 
substance,  même  in  vitro,  intervient  d’une  façon 
obscure  dans  la  dégradation  des  corps  ternaires  ; 
par  exemple,  elle  est  réduite  à  l'état  de  leucobase 
seulement  si  la  réaction  s’accomplit  à  un  certain 
et  déterminé  ÿH,  circonstance  qui,  du  reste,  a 
été  même  observée  pour  le  glutathion. 

Dans  le  système  d’oxydoréduction  nous  ne 
connaissons  pas  le  mécanisme  intérieur  de  l’acti¬ 
vité  de  l’hydrogène  et  la  part  qui  est  due  aux  in¬ 
terfaces  cellulaires,  qui  d’après  Quastel  (1926),  en 
constituant  des  champs  électriques  d’une  inten¬ 
sité  différente,  pourraient  activer  l’hydrogène  en 
agissant  sur  la  structure  moléculaire  du  donneur. 
D’ùn  autre  côté,  Clarke  admet  que  l’oxydation 
résultant  de  la  perte  d’hydrogène  est  étroitement 
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dépendante  d’un  échange  d’électrons  :  de  ce  fait, 
dans  l’oxydation  il  serait  cédé,  alors  que  dans  la 
réduction,  un  électron  serait  acquis. 

Par  conséquent,  un  système  d’oxydo-réduction 
aurait  un  potentiel  déterminé  dû  à  une  tension 
électronique,  expression  de  la  plus  grande  ou 
plus  petite  faculté  à  céder  un  électron.  Nerst 
donne  une  formule  permettant  de  mesurer  le 
potentiel  d’oxydo-réduction. 

Au  point  de  vue  biologique,  il  reste  encore  de 
nombreuses  inconnues  qui  se  réfèrent  à  l’action 
du  bleu  de  méthylène  sur  les  centres  de  la  respira¬ 
tion,  de  la  circulation  et  de  la  thermorégulation, 
et  enfin  sur  la  désagrégation  des  substances  ter¬ 
naires,  et  surtout  de  plusieurs  corps  du  métabo¬ 
lisme  intermédiaire.  Et  c’est  pour  cela  qu’il  est 
intéressant  d’étudier  in  vitro  et  dans  l’orga¬ 
nisme  vivant  le  pouvoir  oxydo-réducteur  du  bleu 
de  méthylène,  et  d’effectuer  des  investigations 
dans  le  but  de  s’assurer  ,  si  cette  substance,  qui 
déjà,  à  l’instar  de  mes  recherches,  a  démontré 
accélérer  l’oxydation  du  glycose,  a  également  le 
pouvoir  de  modifier  les  conditions  acidosiques  et, 
d’une  façon  particulière,  les  diverses  formes  de 
coma  liées  à  ces  mêmes  causes  acidosiques. 

Je  crois  que  mes  recherches  préliminaires,  effec¬ 
tuées  dans  le  but  d’orientation,  ont  fourni  dés  ré¬ 
sultats  dignes  de  relief. 

Toutefois  je  reconnais  que  de  telles  investiga¬ 
tions  —  à  l’instar  de  celles  qui  ont  été  opérées 
par  mes  prédécesseurs  —  sont  sujettes  à  critique. 
Il  s’agit,  en  l’espèce,  d’expliquer  des  phénomènes 
—  pour  la  plupart  inconnus  —  qui  touchent  à  des 
arguments  fondamentaux  de  physico-chimie  et  de 
biologie. 

Des  résultats  que  j’ai  obtenus  sont  encore  trop 
peu  nombreux  pour  permettre  d’en  tirer  des  con¬ 
clusions  certaines,  mais  assez  intéressants  pour 
mériter  d’être  pris  en  considération. 

Pour  le  moment,  je  me  borne  au  fait  d’avoir 
constaté  et  établi  de  simples  circonstances  qui 
valent  à  justifier  une  série  ultérieure  de  recherches 
prudemment  conduites. 
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MALADIE 

DE  RECKLINGHAUSEN 
AVEC  LÉSIONS  OSSEUSES 
MULTIPLES 

(Neurofibromatose) 

Pr.  MERKLEN  et  L.  ISRAËL 

(Clinique  médicale  A  Ætrasliourg 

La  neurofibromatose  s’accompagne  fréquem¬ 
ment  de  lésions  osseuses.  C’est  à  Adriaii  que 
revient  le  mérite  d’avoir  écrit  le  premier  travail 
d’ensemble  sur  la  question  en  1901,  avec  26  obser¬ 
vations  à  l’appui  ;  leur  nombre,  depuis,  s’est  fort 
agrandi.  En  France,  citons  celles  de  Laignel- 
Lavastine  et  Frœlilicber,  Regnard  et  Didier, 
A.  Marie  et  Couvelgiire,  Lion  et  Gasne,  Vedel  et 
Puech,  Babonneix,  Touraine  et  PoUet.  L’article 
de  Puech  (i)  semble  le  irlus  documenté  sur  ce 
point. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  dans  notre 
service  un  sujet  atteint  de  maladie  de  Reckling- 
hausen  neurofihromateuse  chez  qui  la  multiplicité 
et  la  diffusion  des  Usions  osseuses  confèrent  à 
l’ensemble  une  note  spéciale. 

1(0  nommé  B,  A...,  âgé  de  .soixante-douze  ans,  ancien 
rliumatisant,  est  admis  à  la  Clinique  médicale  A  le  1 1  sep* 
tembre  dernier  piour  gros  œdèmes  des  membres  inférieurs, 
dyspnée  et  cyanose. 

A  l’examen,  tableau  classique  de  l’asystolie  avec  gros 
cceur  à  pointe  déviée  vers  la  gauche  et  bruits  cxlrcme- 
ment  sourds  ;  râles  de  stase  aux  deux  bases  ;  gros  foie 
douloureux;  oligurie.  A  la  radioscopie,  large  aorte  athéro¬ 
mateuse. 

Cette  asystolie  se  calme  sous  l’effet  du  repos,  du  régime, 
de  l’ouabaïne. 

Iv’aspect  du  patient  est  celui  d’un  acromégale  fruste  : 
petite  taille  de  i“,45,  extrémités  relativement  développées 
(pieds  longs  marquant  une  pointure  de  40  cm.),  membres 
supérieurs  descendant  presque  jusqu’aux  genoux,  crâne 
volumineux. 

En  outre,  existence  d’une  maladie  de  Recklinghausen 
typique.J 

I,e  corps  tout  entier  est  parsemé  de  néwomes,  absolu¬ 
ment  indolores,  variant  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle 
à  celle  d’ime  noisette,  de  consistance  ferme,  sans  adhé¬ 
rences  aux  plans  profonds.  I,e  chiffre  en  est  considérable 
aux  avant-bras,  sur  la  paroi  thoracique  et  à  la  face  pos¬ 
térieure  du  cou.  Ils  se  sont  montrés  vers  trente  ans  et 
semblent  avoir  augmenté  de  quantité  jmqu’à  quarante 
ans,  mais  plus  depuis  lors. 

Par  ailleurs,  taches  pigmentaires  de  dimensions  variables 
et  à  bords  irréguliers  sur  la  face  postérieure  de  1  ’avant-bras 
■droit,  à  l’épaule  droite  et  à  la  face  interne  des  cuisses. 

Il  existe  de  fortes  déformations  thoraciques  et  vertébrales, 

(i)  A.  PoKCH,  1,63  manifestations  osseuses  dans  la  neuro¬ 
fibromatose  (Paris  médical,  12  décembre  1925,  p.  502). 


Thorax  en  demi-tonneau,  évasé,  à  périmètre  supérieu*" 
(axillaire)  de  82  centimètrres,  à  périmètre  inférieur  de 
90  centimètres.  Asymétrie  avec  diamètre  antéro-posté¬ 
rieur  gauche  plus  grand  que  le  droit.  I.égère  dépression  du 
sternum.  Cette  malformation  daterait  de  l’enfance,  mai.s 
se  serait  exagérée  vers  trente-cinq  ans. 

Cyphoscoliose  importante,  remontant  aussi  au  jeune 
âge,  nettement  plus  accentuée  depuis  quelque  temps. 
Aussi  est-elle  aujourd’hui  moins  bien  tolérée  qu’aupa- 
ravant.  A  partir  d’août  dernier,  douleur  au  niveau  de  la 
colonne  dorsale  lors  de  l’adossement.  I.e  malade  dit  même 
avoir  l’impression  qu’une  bosse  se  serait  formée  à  l’en¬ 
droit  de  cette  douleur  et  que  le  développement  en  aurait 
été  rapide.  Et  en  effet  la  saillie  est  très  nette. 

La  radio  nrorrtre  de  son  côté  des  lésions  imprévues 
raréfactiorr  osseuse  des  six  premitres  dorsales  ;  disparitie  n 
pour  ainsi  dire  complète  drr  corps  de-  la  septième  par  ramol¬ 
lissement  progressif. 

Des  examens  radiologiques  ccniplémerrtaires  orrt  été 
pratiqués. 

Crâne  :  .aplatissement  de  l’occiirital  avec  léger  élargisse- 
rnerrt  de  la  selle  turcique. 

Jambes  droite  et  gauche  :  raréfactiorr  osseuse  de  la  partie 
srrpérieure  du  tibia  et  drr  péroné  avec  calcifîcatiorr  de 
l’artère  tibiale  arrtéritrrre. 

Avant-bras  droit  :  arr  radius,  à  la  partie  moyenne  et  irrès 
du  bord  irrterne,  raréfaction  ayarrt  produit  urr  foyer 
d’éclaircissemerrt  sous  la  ccuohe  corticale;  cotte  couche 
et  le  périoste  sorrt  épaissis  profc,uc  o’e  haut  on  bas,  mais 
davarrtage  à  ce  rriveau  arr  poirrt  d’y  créer  urre  véritable 
boursoufltrre  osseuse.  Au  rricrne  endroit  le  foyer  d’éclair¬ 
cissemerrt  est  réuni  à  la  surface  par  urr  trait  clair  oblique 
ressemblant  à  un  trait  de  fracture.  Au  cirbitus,  épaississe¬ 
ment  du  prérioste  darrs  la  partie  moyenne  et  sur  le  bord 
exterrre. 

Les  altératiorrs  osseuses  consistorrt  Ccric  on  urre  défor- 
rrration  thoraciqrre,  lure  cypho-scoliose  avec  ramollisse- 
rrrent  vertébral,  rrne  atteinte  légère  des  os  du  crâne,  rme 
raréfaction  de  certairrs  os  des  membres  et  en  prarticulier 
du  radirrs  droit.  Sur  ce  derrrier  forte  réaction  périostée, 
avec  rrn  foyer  d’éclaircissemerrt  sorrs-cortical  et  urre  bande- 
claire  de  décalcification  qui  interrompt  l’image  osseirse  à 
la  marrlère  d’un  trait  de  fracture. 

Calcémie  normale  :  o®r,09o_  (Zorn). 

Les  lésions  ossetises  nous  arrêteront  seules. 

Le  malade  a  toujours  connu  ses  déformations 
thoraciques  et  sa  cypho-scoliose  ;  aussi  semblent- 
elles  bien  remonter  à  l’enfance.] 

Ces  déformations  primitives  se  sont  compliquées 
plus  tard  d'un  ramollissement  assez  accusé  pour 
avoir  fait  disparaître  une  vertèbre.  Cette  éven¬ 
tualité  n’est  pas  exceptionnelle  dans  le  Reckling¬ 
hausen  ;  elle  serait  attribuable  pour  certains 
auteurs  à  une  localisation  des  névromes  au  niveau 
des  nerfs  trophiques  de  l’os.  Quoi  qu’il  en  soit, 
les  lésions  vertébrales  de  notre  sujet  ne  sauraient 
être  reliées  à  une  autre  affection.  Le  mal  de 
Pott  est  controuvé  par  la  persistance  du  disque 
intervébral  et  par  l’absence  de  tous  symptômes 
habituels.  L’idée  de  néoplasme  n’a  aucune  raison 
d’être  ici  retenue.  Celle  de  tumeur  par  névrome 
malin  intrarachidien,  quoique  logique  en  cas  de 
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Recklinghausen,  i^eut  s’exclure  par  suite  de  l’ab¬ 
sence  de  douleurs  radiculaires  et  d’autres  signes 
neurologiques. 

Si  nous  sommes  autorisés  à  justifier  par  un 
ramollissement  le  tassement  et  la  disparition  de  la 
septième  dorsale,  nous  expliquons  du  même  coup 
l’accentuation  de  la  cyplio-scoliose.  Moins  déve¬ 
loppé,  ce  processus  a  provoqué  dans  les  os  des 
avant-bras  et  des  jambes  une  raréfaction  diffuse. 
De  plus,  il  y  a  eu  raréfaction  du  radius  droit  en  une 
zone  localisée  qui  s’extériorise  radiologiquement 
jrar  un  foyer  d’éclaircissement  ;  suivant  une  règle 
connue,  dans  le  voisinage  de  cette  dernière  se  sont 
produites  des  réactions  condensantes. 

Les  choses  se  sont  passées,  nous  semble-t-il, 
Cf)mme  si  sur  des  dystrophies  osseuses  précoces 
s’étaient  greffées  des  lésions  nouvelles  objectivées 
par  de  la  raréfaction  et  du  ramollissement.  Ainsi 
chez  notre  malade  les  altérations  osseuses  se 
laisseraient-elles  schématiser  de  la  façon  suivante  : 

a.  Dystrophies  de  l’enfance,  telles  que  défor¬ 
mations  thoraciques  et  cypho-scoliose'; 

b.  Dystrophies  tardives  avec  raréfactions 
osseuses  généralisées  et  raréfaction  localisée. 

Ces  données  seraient  vraisemblablement  appli¬ 
cables  à  diverses  observations  du  même  ordre. 
Il  faudrait  faire  rentrer  dans  les  dystrophies  de 
l’enfance  l’absence  de  certains  os,  de  même  que 
l'atrophie  ou  l’hypertrophie  d’un  membre  en  rap¬ 
port  avec  un  état  osseux  anormal. 

C’est  le  lieu  de  rappeler  que  Hoisnard,  P.  Marie 
et  Couvelaire  ont  pu  démontrer  que  dans  les  dys¬ 
trophies  acquises  le  tissu  osseux  présente  une  fria¬ 
bilité  spéciale  et  une  légèreté  toute  particulière/ 
analogues  à  celles  de  l’ostéomalacie.  D’examen  his' 
tologique  en  apporterait  sans  doute  la  démons¬ 
tration  irréfutable  ;  mais  il  n’a  jamais  été  pratiqué 
à  notre  connaissance.  Tout  en  exagérant  les  lésions 
conmres,  le  ramollissement  extériorise  aussi  des 
lésions  jusque-là  latentes  ou  en  crée  même  de 
nouvelles  de  toutes  pièces.  Dion  et  Gasne  ont  vu 
successivement  apparaître,  chez  une  malade 
de  quarante-deux  ans  atteinte  de  maladie'  de 
Recklinghausen,  une  cypho-scoliose  dorsale,  puis 
un  aplatissement  de  la  face,  enfin  un  autre  aplatis¬ 
sement  de  la  partie  antérieure  de  la  fosse  iliaque. 
Puech  a  constaté  l’installation  d’une  cypho-sco¬ 
liose  chez  un  malade  de  quarante  ans,  et  chez  un 
second  de  onze  ans.  Souques,  Alajouanine  et  Der- 
moyez  ont  observé  qu’en  sept  mois  s’était  consti¬ 
tuée  une  cypho-scoliose  très  marquée  chez  une 
malade  de  onze  ans,  porteuse  uniquement  aupa¬ 
ravant  de  déformations  thoraciques. 

D’autres  auteurs  ont  signalé  des  fractures 
spontanées  et  des  pseudarthroses  à  leur  suite. 

Le  Gérant  :  J. -B.  BAILDIÈRE. 


12  Mai  1934. 

c.  Ajoutons  encore  l’acromégalie,  dont  notre 
malade  fournit  un  exemple  fruste.  Elle  est  loin  de 
demeurer  inconnue  au  cours  de  la  maladie  de 
Recklinghausen.  A  Mossé  et  Cavalié,  qui  ont 
observ'é  irn  neurofibrome  intrahypophysaire  sans 
acromégalie,  on  peut  opposer  le  cas  de  Douste, 
Cailliau  et  Darquier,  qui  ont  vu  chez  leur  sujet 
un  Recklinghausen,  une  acromégalie  et  en  même 
temps  les  signes  classiques  d’une  tumeur  intra¬ 
crânienne  rétrochiasmatique  avec  polyurie  ;  ceux- 
ci  étaient  antérieurs  d’un  an  à  l’apparition  des 
névromes  périphériques. 

S’il  fallait  une  conclusion  à  cette  observation, 
elle  serait  aisée  à  formuler.  Comme  la  plupart  des 
maladies  chroniques,  le  Recklinghausen  représente 
une  maladie  évolutive.  Des  premières  étapes 
résident  dans  les  manifestations  de  l’enfance,  de 
longues  rémissions  laissant  la  situation  en  l’état. 
Plus  tard  éclatent  de  nouveaux  phénomènes,  des 
accidents  de  raréfection  et  de  ramollissement 
osseux  comme  dans  notre  cas,  qui  eux-mêmes 
paraissent  devoir  être  suivis  d’une  phase  station¬ 
naire.  Il  est  très  possible  que  dans  la  suite  une 
nouvelle  poussée  vienne  aggraver  la  situation. 

Le  calcium  sanguin  n’a  pas  été  dosé,  à  notre 
connaissance,  chez  les  neurofibromateux.  Il  nous 
a  fourni  le  chiffre  nornial  de  o^boq  par  litre. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Paralysie  de  Volkmann.  Résection  diaphy- 
saire  antibrachiale. 

Un  cas  de  maladie  de  Volkmann  est  tr.aité  par  résection 
de  l'avaiit-ljras  (Gamin,  de  Toulon,  Lyon  chirurgical, 
janvier-février  1934.  p.  91)-  Immédiatement  le  résultat 
est  excellent,  mais,  seize  jours  plus  tard,  les  doigts  se  re¬ 
mettent  en  légère  flexion,  hieii  que  l'opération  ait  été  par¬ 
faitement  câleulée  et  correctement  faite.  Nové-J  osserand , 
qui  présente  ce  rapport,  et  ïavernier,  qui  a  observé  un  cas 
analogue,  pensent  que,  seules,  les  idées  de  Deriche  ex¬ 
pliquent  la  possibilité  de  récidives  sous  la  dépendance  de 
réflexes  partis  de  l'artère  malade. 

I/eriche  insiste  à  nouveau  sur  la  fréquence  des  lésions 
artérielles  dans  la  maladie  de  Volkmann.  De  fait  certain 
pour  lui  est  que  la  myosite  rétractile  ne  joue  aucun  rôle 
flüoa  la  pathogénie  de  cette  affection.  Très  souvent  en  effet 
le  syndrome  se  constitue  dans  les  délais  les  plus  brefs, 
deux,  trois  jours  ou  même  moins. 

Iva  lésion  artérielle  n'est  pas  toujours  une  rupture,  mais 
souvent  ime  simple  contusion  par  le  fragment  supérieur 
dans  les  fractures  sus-condyliemies.  Dans  un  cas  récent, 
Deriche  a  pu  saisir  la  lésion  sur  le  fait.  Suivant  les  cas,  il 
conseille  ime  sympathectomie  ou  une  résection  artérielle. 

Et.  Bernard. 


5340-33.  —  CoRBEir,.  Imprimerie  Crété. 
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REVUE  annuelle 


LE  PANC  AÊAS  EN  1934 


J.  CAROLI 


Nous  (levons  seuleineiit  résumer  les  princijiaux 
travaux  parus  eu  l'raiice  et  à  l’étranger  jrendant  les 
(leux  dernières  années,  qui  viennent  eonipléter  les 
monographies  fondamentales  de  ]’.  liroe([  sur  les 
pancréatites  aiguës  chirurgicales  (INJasson,  i(;2()) 
et  surles  pancréatites  chroniques  (rajqjort  au  NXX I N  “ 
Congrès  fratNais  de  chirurgie,  é  an  ^  i  octobre  1030, 
de  Charles  Oherling  et  M.  (Inérin  ;  Cancer  du  pan¬ 
créas  ;  Gaston  Doin,  103O  :  de  J.  Ockynzyc  et 
L.  Aurousseau  sur  la  Tactique  opératoire  du  pan¬ 
créas  et  de  la  rate  (Gaston  Doin,  1033). 

Notre  sujet  ne  comporte  ni  l’étude  du  dial  ète 
pancréatique  et  de  l’insuline,  ni  celle  des  états  d’hy¬ 
poglycémie  qui  font  l’objet  d'autres  revues  géné¬ 
rales  sous  la  direction  de  N.  le  profes.seur  Rathen-. 
Et  pour  nous  limiter,  nous  envisagerons  successive¬ 
ment,  dans  un  certain  nombre  de  chapitres  d’en¬ 
semble,  les  données  nouvelles  recueillies  clans  la  lit¬ 
térature  concernant  : 

a.  Certaines  anomalies  jwneréatiques  : 

h.  Les  pancréatites  aiguës,  et  en  particulier  la 
pancréatite  œdémateuse  (manife.stations  anatomo¬ 
cliniques  et  diagnostic  biologique)  ; 

c.  I,es  pancréatites  chroniques  (synqitomatologie, 
et  en  particulier  scs  rapports  avec  l’ietère)  ; 

d.  En  dernier  lieu  nous  étudierons  différentes 
contributions  au  diagnostic  radiologique  des  maladies 
du  pancréas. 

Anomalies  pancréatiques  et  leurs  manifes¬ 
tations  pathoiogiques. 

Nous  en  étudierons  deux  principalement  :  le 
pancréas  accessoire  et  le  ]:E;i!créas  cnnulaire 

Le  pancréas  accessoire  a  été  l’objet  d’un  travail 
d’ensemble  très  complet  de  Giuseppe  Bologncsi 
(Arch.  des  Mal.  de  Vappareil  digestif  ci  des  mal.  de 
la  nutrition,  juillet  i()33,  t.  NXlll,  p.  70S  à  745). 

I,es  princiirales  données  concernant  le  pancréas 
accessoire  ]5cuvent,  d’après  cet  article,  être  résumées 
de  la  manière  suivante  : 

Oh  sait  qu’on  appelle  pancréas  accessoire  ou  aber¬ 
rant,  une  formation  autonome  de  siège  variable 
constituée  par  des  tissus  pancréatiques  indépendants 
du  pancréas  irrincipal  qui  est  normal  quant  à  son 
siège  anatomique.  Fréquents  du  point  de  vue  ana¬ 
tomique,  puisqu’on  en  rencontre  i  sur  Co  sujets 
environ,  les  pancréas  acce.ssoires  donnant  lieu  à  des 
manifestations  cliniques  sont  rares,  puisqu’il .  n’en 
existe  guère  plus  d’une  centaine  d’observations 
N»  20.  —  Mai  iÿ34’ 


(Fnmagali).  Elus  fréquents  entre  trente  et  quarante 
ans,  dans  le  sexe  masculin,  ils  peuvent  toutefois 
réaliser  chez  le  nourrisson  le  même  tableau  que  la 
sténose  congénitale  du  pylore. 

Leurs  sièges  sont  très  variables,  puisqu’on  peut 
rencontrer  des  pancréas  accessoires  dans  les  diver¬ 
ticules  de  Veekel,  le  cholédoque,  le  hile  de  la  rate 
et  les  différents  mésos  de  l'abdomen. 

IMais  les  ])lus  intéressants  .sont  ceux  qui  affectent 
le  tractus  digestif  ;  ils  siègent  surtout  au  niveau  du 
])ylore  et  de  la  région  juxtapylorique,  puis  vient 
le  duodénum  et  enfin  le  jéjunum  et  l’iléum.  I<es 
pancréas  acce.ssoires.  à  ce  niveau, , se  pré.sentent  sous 
forme  d'une  petite  tumeur  atteignant  au  jnaxiuumi 
les  dimen.sions  d’une  noix,  de  consistance  plutôt  dure 
et  qui  se  dévelojipe,  en  général,  danslasous-muqueuse, 
])lu.s  rarement  dans  la  musculeuse  et  sous  le  péri¬ 
toine,  lli.stologi(iucment,  ils  se  présentent  comme  un 
tissu  pancréatique  souvent  incomplet,  car,  soit  les 
canaux,  soit  les  acini,  soit  les  îlots,  peuvent  faire 

I.eur  signification  jiathogéniquc  peut  être  inter- 
]')rétée  soit  comme  à  un  retour  ancestral  (chez  les 
cyclostomes  par  exemjile,  le  pancréas  est  inclus  dans 
la  jraroi  intestinale),  soit  comme  un  défaut  de  fusion 
des  divers  bourgeons  du  pancréas. 

Cette  anomalie  tératologique  se  manifeste  en 
clinique  en  raison  surtout  des  modifications  patho¬ 
logiques  dont  elle  e.st  le  .siège  :  inflammation  aiguë 
ou  chronique,  dégénérescence  bénigne  ou  maligne. 
D’antre  part,  les  pancréas  accessoires  sont  susce])- 
tilfies  d’ulcérer  la  muqueu.se  inte.stinale,  non  seule¬ 
ment  en  raison  d’une  irritation  mécanique,  mais  sans 
doute  aussi  ]iar  l’intermédiaire  d’une  irritation  chi¬ 
mique  et  de  la  .sécrétion  glandulaire  ectopique. 

Ces  considérations  expliquent  cpie,  en  pratique, 
les  diagnostics  les  jfius  divers  puissent  être  portés  : 
ulcère  gastrique  ou  duodénal,  sténose  pylorique 
congénitale  ou  acquise,  cancer  du  pylore,  occlusion 
intestinale,  la  radiologie  est  d’ailleurs  ineapable 
d’apporter  des  renseignements  importants  sur  l’étio¬ 
logie  de  ces  différents  syndromes.  Le  diagnotic  opé¬ 
ratoire  jsrésente,  lui-même,  de  sérieuses  difficultés  ; 
avant  l’examen  histologique,  seule  la  coloration  gris 
rosé  d’une  petite  tumeur  lobulée  peut  faire  soup¬ 
çonner  le  pancréas  accessoire. 

Ii^n  point  intéressant,  au  point  de  vue  du  traite¬ 
ment,  est  l’insuffisance,  pour  faire  ces.ser  les  troubles, 
même  dans  les  formes  sténosantes,  de  la  gastro- 
entérostomie  ;  l’excision  de  la  tumeur  est,  dans  la 
plupart  des  cas,  le  traitement  dé"  choix,  car  elle 
présente  une  action  nocive  qui  lui  est  propre. 

Signalons,  pour  terminer,  des  observations  ré- 
eentes  qui  sont  venues  compléter  la  documentatiqn 
de  G.  Bolognesi. 

M.  Ockynzyc  publie  deux  observations  de 
pancréas  aberrant  (Soc.  de  chirurgie,  23  nov.  1932); 
le  premier,  pria  pour  une  cholécystite  lithia.sique, 
avait  l’aspect  d’une  petite  plaque  indmée  sur  la  face 
intérieure  de  la  p)reniière  portion  du  duodénum  ; 

N»  ao< 
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le  deuxième  fut  découvert  sur  le  jéjunum  à  l’occasion 
d’une  gastrectomie  pour  ulcère  ; 

Wilmoth  (Soc.  de  chirurgie,  30  nov.  1932)  en  dé¬ 
couvre  im  nouveau  cas  dans  les  mêmes  circonstances  ; 

Tanasesco  et  Barbilian  (5oc.  de  chirurgie,  14  déc. 
1932)  découvre  un  pancréas  accessoire  ayant  déter¬ 
miné  une  sténose  pseudo-ulcéreuse  du  pylore  ; 

I/observation  de  Vertheinier  (de  Lyon),  présentée 
par  Ockynzyc  (Soc.  de  chirurgie,  8  févr.  1933),  est 
particulièrement  intéressante,  puisque  le  pancréas 
accessoire,  situé  sur  la  face  antérieure  de  l’estomac, 
avait  déterminé  des  gastrorragies  graves  qui  néces¬ 
sitèrent  une  transfusion. 

Le  pancréas  annulaire  est  un  autre  vice  anato¬ 
mique  relativement  peu  étudié  et  capable  d’entraîner 
des  complications  digestives  nécessitant  l’interven¬ 
tion  chirurgicale.  J. -B.  McNaught  èn  a  rassemblé 
•fo  cas  dans  la  littérature  auxquels  il  ajoute  sa  con¬ 
tribution  personnelle  d’une  nouvelle  observation 
(Am.  Journ.  of  medical  sciences,  t.  CI/XXXV, 
p.  249-260,  1933). 

Le  pancréas  annulaire  se  présente  sous  la  forme 
d’une  véritable  bague  glandulaire  enserrant  la  por¬ 
tion  descendante  du  duodénum  en  son  milieu.  Cet 
anneau  est  lié  à  un  vice  de  développement  du  pan¬ 
créas  ventral  qui  contourne  Da  au  lieu  de  se  coucher 
derrière  le  pancréas  dorsal  pour  le  doubler.  Cet 
état  anatomique  entraîne  donc  des  symptômes  de 
sténo.se  intestinale  haute  capable  d’entraîner  la 
mort.  Dans  tous  les  cas  où  l’intervention  a  été  pra¬ 
tiquée,  la  gastro-entérostomie  a  été  l’opération  de 
choix. 

Il  est  remarquable  de  constater  que,  plus  fréquents 
chez  l’homme  que  chez  la  femme,  les  signes  de  sté¬ 
nose  par  pancréas  annulaire  peuvent  ne  se  révéler 
que  très  tardivement  (soixante-quatorze  ans  dans 
une  observation  de  Smetana) ,  c’est  que  des  facteurs 
surajoutés,  cause  de  pancréatite  chronique  ou  de 
périduodénite,  viennent  se  combiner  pour  entraîner 
l’éclosion  des  manifestations  cliniques. 

Tumeurs  malignes  du  pancréas. 

Peu  d’études  importantes  ont  été  consacrées  à 
ce  sujet  depuis  le  travail  complet  d’Oberling  déjà 
cité.  Cependant  H.  Mondor,  P.  Gautier-Villard 
et  A.  Sicard  (in  Presse  médicale,  29  juillet  1933, 
n°  60,  p.  1201  à  1205)  ont  apporté  une  importante 
contribution  à  l’étude  du  sarcome  du  pancréas. 

Les  auteurs  rappellent  que  la  notion  suivante  doit 
être  toujours  présente  à  l’esprit  du  chirurgien,  à 
savoir  qu’un  kyste  du  pancréas,  même  s’il  a  les  con¬ 
tours  les  plus  lisses,  peut  néanmoins  être  un  sarcome 
et  que  seul  l’examen  histologique,  comme  dans  le  cas 
personnel  qu’ils  rapportent,  peut  révéler  la  mali¬ 
gnité  de  la  tumeur.  Il  s’agit  néanmoins  d’une  lésion 
exceptionnelle  qui  apparaît  à  tout  âge,  niais^  souvent 
chez  des  sujets  plus  jeunes  que  l’épithélioma.  Son 
aspect  est  le  plus  souvent  celui  d’un  kyste,  générale¬ 
ment  énorme,  et  contenant  un  liquide  hématique. 
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Mais  il  existe  aussi  des  sarcomes  solides  fuso-cel- 
lulaircs. 

Les  sarcomes  du  pancréas  prennent  leur  origine 
de  la  charpente  conjonctive  de  la  glande  ou  bien  au 
niveau  d’un  kyste  pré-existant.  Les  signes  subjec¬ 
tifs  :  douleurs,  phénomènes  dy.speptiques  ou  ictères, 
sont  inconstants  ;  un  seul  signe  est  essentiel  :  la 
tumeur.  Ses  caractères  sont  les  mêmes  que  ceux  des 
kystes  du  pancréas,  mais  avec  cette  différence  que 
souvent  les  douleurs  sont  plus  marquées,  que  la  tu¬ 
meur  augmente  plus  rapidement  de  volume  et  qu’au 
cours  d’une  évolution  accélérée  l’amaigris.sement  est 
considérable.  Quant  à  l’ascite,  c’est  un  signe  incons¬ 
tant  mais  de  grande  valeur.  Nous  reviendrons  plus 
loin  sur  l’intérêt  des  signes  radiologiques  particu¬ 
lièrement  bien  exposés  dans  l’article  de  Mondor  et 
de  ses  collaborateurs.  L’extirpation  totale  apparaît 
comme  le  seul  iwocédé  chirurgical  logique  dans  le 
traitement  des  sarcomes  du  pancréas. 

Citons  sur  le  même  sujet  la  communication  de 
Charles  Grandclaude,  Lambert  et  Driessens  (So¬ 
ciété  anatomique  du  6'  avril  1933)  sur  un  cas  d’angio- 
myosarcome  du  pancréas.  Cette  variété  histologique 
mérite,  d’après  ces  auteurs,  de  prendre  place  à  côté 
des  autres  types  précédemment  décrits  :  lympho¬ 
sarcomes,  les  plus  fréquents,  sarcomes  fuso-cellu- 
laires  et  angio-sarcomes,  les  plus  rares. 

Pour  ce  qui  est  de  l’éplthélloma  du  pancréas,  mis 
à  part  les  nombreuses  communications  .sur  les  cancers 
langerhansiens  que  nous  n’avons  pas  à  relater  dans 
cette  revue  et  les  communications  relatives  à  la 
.sémiologie  radiologique  des  épithéliomas  pancréa¬ 
tiques,  on  ne  relève  que  des  observations  isolées 
remarquables  par  le  caractère  insolite  de  la  sympto¬ 
matologie  :  surtout  cancers  pancréatiques  latents 
révélés  par  une  métastase  inusitée. 

C’est  ainsi  que  Plasil  et  Germain  (de  Toulon)  rela¬ 
tent  un  cas  où  les  métastases  mésentériques  avec 
légère  réaction  ascitique  citrine  furent  la  première 
manifestation  d’un  cancer  acineux  diffus  du  pancréa,?. 
Dans  le  sang  circulant,  les  auteurs  ont  trouvé  de 
grandes  cellules  paraissant  témoigner  d’une  réaction 
médullaire  d’un  foyer  métastatique  o.sseux. 

J.  Troisier,  M.  Bariéty  et  P.  Gabriel  relatent  une 
observation  de  cancer  de  la  tête  du  pancréas  sans 
ictère,  mais  avec  des  hématémèses  répétées,  les  hé- 
moiTagies  digestives  ressortissant  au  mécanisme  de 
l’hypertension  portale  par  obstruction  néoplasique 
presque  complète  de  la  veine  porte  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  23  févr.  1934). 

Dans  un  cas  de  Vires,  Rimbaud  et  Ravoire  (Soc. 
des  sciences  méd.  de  Montpellier  et  du  Languedoc, 
mars  1933)  un  malade  emporté  dans  le  coma  en  trois 
joiirs  fut  trouvé  porteur  d’une  métastase  cérébel¬ 
leuse  et  d’un  cancer  latent  du  pancréas. 

Benliamou  (Ann.  de  méd.,  30,  421-423,  1931) 
avait  consacré  un  important  article  aux  formes  de 
métastase  pancréatique  révélatrices  du  néoplasme 
latent  :  cancer  du  poumon,  simulant  une  néoplasie 
pulmonaire  primitive,  métastase  dans  les  reins,  la 
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]5eau,  les  muscles  et  le  système  nerveux  central. 
C’est  parfois  l'examen  histologique  seul,  i>o.ssible 
par  biop.sie  dans  les  cas  de  métastase  cutanée,  qui 
jjermet  de  soupçonner  le  point  de  départ  véritable. 

Pancréatites  aiguës. 

],e  nombre  de  mémoires  consacrés  à  l’étude  des 
pancréatites  aiguës  est  considérable.  Parmi  les 
points  les  plus  intére.ssants  qui  ont  été  étudiés  à  leur 
sujet,  nous  envisagerons  seulement  la  pancréatite 
(fidémateuse,  la  valeur  diagnostique  des  signes  biolo¬ 
giques  et  les  discussions  concernant  le  traitement. 

La  pancréatite  œdémateuse  fut  individualisée  en 
1912  jjar  Zoepfel  sous  le  nom  d’œdème  aigu  du  pan¬ 
créas.  P.  Brocq  [loc.  cii.),  consacre  à  ce  sujet  (p,  24 
et  25)  un  chapitre  qui  résume  les  principaux  carac¬ 
tère  de  l’affection.  Depuis  lors,  de  très  nombreuses 
observations  ont  été  publiées  ;  elles  sont  réunies,  au 
nombre  de  quarante-deux,  dans  l’excellente  thèse 
de  Roger  Couvelaire  [Thèse  de  Paris,  1933,  I<e- 
françois  éditeur). 

Les  pancréatites  œdémateuses  avaient  été,  d’au¬ 
tre  part,  l’objet  d’un  article  de  J.  I.eveuf  (Rev.  cri¬ 
tique  de  pathologie  et  de  thérapeutique,  1932). 

.  Rien  dans  la  symptomatologie  ne  paraît  permettre 
de  distinguer  cette  forme  anatomique  particulière 
de  la  pancréatite  aiguë  hémorragique  classique. 
On  retrouve  la  même  douleur  abdominale  atroce 
s’installant  soit  d’une  manière  brusque,  soit  d’une 
façon  progressive,  souvent  influencée  par  les  repas , 
affectant  les  irradiations  dans  le  dos  et  dans  l’iiypo- 
condre  gauche  particulières  aux  affections  pancréa¬ 
tiques.  Dans  la  règle,  les  signes  douloureux  s’accom¬ 
pagnent  d’un  état  général  alarmant  avec  pâleur  du 
visage,  refroidissement  des  extrémités,  cyanose  des 
lèvres,  mais  il  n’est  pas  rare  d’observer  un  ralentis¬ 
sement  remarquable  dii  pouls.  T, 'état  de  la  paroi 
abdominale  est  variable  ;  tantôt  elle  est  simplement 
sensible  à  la  palpation,  d’autres  fois  elle  est  météo- 
risée.  Si,  enfin,  on  peut  observer  une  certaine  défense 
musculaire,  il  n’est  vraiment  pas  rare  (17  cas  sur  41) 
de  constater  une  contracture  vraie,  avec  ventre  de 
bois,  qui  semble  peut-être  plus  fréquente  au  cours  de 
la  pancréatite  œdémateuse  qu’au  cours  des  autres 
formes  de  pancréatite  aiguë. 

On  comprend  que,  dans  ces  conditions,  si  dans  cer¬ 
tains  cas  le  diagnostic  exact  peut  être  soupçomié 
cliniquement,  plus  souvent  peut-être  on  opère,  pen¬ 
sant  trouver  une  péritonite  par  perforation,  ou  d’au¬ 
tres  fois  la  symptomatologie  chez  un  lithiasique  an¬ 
cien  est  confondue  avec  celle  d’une  coUque  hépatique 
25articulièrement  violente. 

Nous  verrons  plus  loin  si,  en  pleine  phase  aiguë^ 
au  moment  du  drame  péritonéal,  on  peut,  d’après  les 
auteurs,  tirer  des  argmiients  valables  des  épreuves 
biologiques.  Mais  le  diagnostic  anatqmique  précis 
de  pancréatite  œdémateuse  ne  peut  être  fait  qu’à 
l 'intervention.  Encore  est-il  possible,  quand  les  lésions 
.sont  légères,  de  méconnaître,  comme  dans  un  cas  de 


415 

Couvelaire,  l’origine  pancréatique  d’un  œdème  léger 
du  petit  épiploon  avec  épanchement  péritonéal  in¬ 
fime  et  pâleur  extrême  du  fond  de  l’arrière-cavité 
éifiplok[ue. 

Dans  les  cas  intenses  l’aspect,  à  l’ouverture  de 
l’abdomen,  est  au  contraire  tout  à  fait  caractéris¬ 
tique.  Dans  les  gravures  de  la  thèse  de  Couvelaire 
on  voit  que  les  mésos,  aussi  bien  le  mésocôlon  cjue 
le  mésentère,  sont  infiltrés  par  des  bulles  d’œdème 
de  dimensions  variables  qui  décollent  les  feuillets 
éinploïques  de  leur  soulèvement  translucide  comme 
si  on  avait  jDoussé  à  la  seringue  une  série  d’injections 
eu  des  i^oints  juxtaposés.  Tantôt  seul  le  petit  épi- 
ifloon  est  atteint,  jrlus  souvent  Tœdèine  diffuse 
au  mésocôlon  ascendant,  au  mésentère  libre,  aux 
ligaments  gastro-coliques,  aux  ligaments  spléno- 
isancréatiques,  à  l’angle  duodéno-jéjunal.  D’autres 
fois  les  mésos  sont  indemnes  et  l’œdèine  est  localisé 
soit  aux  tissus  mêmes  de  la  glande,  en  général  au 
niveau  de  la  tête,  ou  bien  il  est  ijré-pancréatique, 
soulevant  le  feuillet  postérieur  de  l’arrière-cavité 
des  éiîiploons.  Son  aspect  est  variable,  transi^arent, 
opaque,  gélatineux,  quelquefois  verdâtre  et  teinté 
2)ar  la  bile. 

Au  niveau  du  pancréas,  la  lésion  la  plus  fréquente 
est  une  augmentation  du  volume  avec  consistance 
souvent  plus  dure  ;  dans  la  cavité  i^éritonéale  on 
trouve  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  un  épanclié- 
ment  d’abondance  variable,  souvent  teinté  par  le 
sang.  Mais  l’œdème  aigu  pancréatique  reste  rarement 
pur.  Dans  7  cas  sur  42,  il  existait  soit  de  petites  suf¬ 
fusions  hémorragiques,  soit  de  vrais  placards  glan¬ 
dulaires.  Dans  II  cas  il  y  avait  stéato-nécrose,  dis¬ 
crète  ou  très  apjsarente.  Disons  tout  de  suite  que 
l’histologie,  qui  a  jm  être  étudiée  grâce  à  des  biopsies 
jinmédiates,  montre  que  les  lésions  ne  consistent  pas 
ici  seulement  en  des  phénomènes  d’œdème  intera¬ 
cineux,  mais  qu’elles  s’accompagnent  d’altérations 
profondes  des  cellules  glandulaires. 

Ces  faits  anatomiques  amènent  à  discuter  la  jrlace 
qu’il  convient  de  réserver  à  la  pancréatite  œdéma¬ 
teuse  dans  le  cadre  des  pancréatites  aiguës.  Zoepfel 
considère  cet  œdème  aigu  comme  le  iJremier  stade 
d’une  nécrose  aiguë  du  pancréas  dont  le  complet 
développement  est  jugulé  par  l’intervention.  Les 
quatre  malades  opérés  par  cet  auteur  avaient  en 
effet  guéri  sans  complications. 

Mais  Robert  Soupault  en  particulier  (Paris 
médical,  2  avril  1932,  p.  507-509)  n’accepte  pas  cette 
théorie  de  l’œdème  considéré  comme  une  lésion  de 
début.  Si,  dans  certains  cas,  les  lésions  d’hémor¬ 
ragie  ou  de  nécrose  sont  associées,  dans  d’autres  l’af¬ 
fection,  même  dans  les  cas  mortels,  évolue  d’un  bout 
à  l’autre  sans  modifier  sa  physionomie  anatomique, 
et  il  semble  donc  qu’il  est  préférable  de  considérer 
cette  affection  comme  une  pancréatite  aiguë  avec 
œdème  plutôt  que  comme  un  œdème  aigu  du  pan¬ 
créas. 

Il  est  cependant  intéressant  de  noter  que  cette 
fonne  nouvelle  de  pancréatite  ne  mérite  pas  seule- 
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ment  d’être  connue  des  chirurgiens  en  raison  de  sa 
découverte  possible  lors  d'une  laparatoinie,  mais 
surtout  en  raison  d’une  certaine  bénignité  du  pro¬ 
nostic,  puisque  Couvelaire,  sur  les  42  cas  qu’il  rap¬ 
porte,  n’en  connaît  que  7  mortels,  soit  17  p.  100,  ce 
qui  est  très  nettement  inférieur  aux  chiffres  donnés 
pas  P.  Brocq  pour  les  statistiques  d’ensemble  des 
pancréatites  aiguës  opérées  :  78  p.  100  de  mort  avant 
1910,  et  68  p.  100'  après  1910. 

Les  formes  curables  se  sont  résolues  soit  rapide¬ 
ment,  soit  lentement  et  péniblement,  mais,  d’autres 
fois,  incomplètement,  ayant  pu  présenter  l’évolution 
d’un  pseudo-kyste  comme  dans  un  cas  de  Laduron 
eu  une  fistule  comme  dans  l’observation  de  Banzet. 

L’étiologie  comporte  peut-être  aussi  certains  élé. 
nients  de  différenciation  avec  les  autres  pancréatites 
aiguës.  Si  l’influence  du  sexe  paraît  nulle,  si  l’âge  de 
fréquence  maxima  reste  entre  trente  et  cinquante 
ans,  on  trouve  que  l’origine  biliaire  et  lithiasique 
des  formes  œdémateuses  est  vraiment  moins  fré¬ 
quente  que  dans  les  formes  hémorragiques  ou  nécro¬ 
santes.  Contrairement  à  la  pensée  primitivement 
Exprimée  par  Zoepfel,  Couvelaire  ne  trouve  que 
38  p.  100  de  vésicules  biliaires  câlculeuses  au  cours 
des  pancréatites  œdémateuses,  2  fois  sur  42  la  vési- 
cide  biliaire  était  inflammée  sans  être  calculeuse, 

7  fois  les  chirurgiens  ont  noté  que  la  vésicule  était 
surdistendue,  comme  prête  à  éclater,  mais  14  fois,  il 
n’existait  aucune  lésion  apparente  des  voies  biliaires. 

Couvelaire  insiste  également  sur  la  variabilité 
de  la  détermination  expérimentale  de  l’œdème  aigu 
du  pancréas  qui  a  pu  être  réalisé  par  divers  auteurs 
chez  le  chien  :  par  infection  de  la  vésicule  ; 

2“  par  injection  de  bile  dans  le  canal  de  Wirsung  ; 
30  par  excitation  du  pneumogastrique  obtenue  par 
injection  intramusculaire  d’acétine  coline  ;  4»  par 
stase  Veineuse  pancréatique  et  péripancréatique, 
et  5“  peut-être,  par  anaphylaxie  locale  lorsque  l’in¬ 
jection  déclenchante  est  directement  poussée  dans 
les  vaisseaux  pancréatiques  d’un  animal  préalable¬ 
ment  sensibilisé. 

Intérêt  des  examens  biologiques  dans  le  dia¬ 
gnostic  des  pancréatites  aiguës.  —  Nous  avons 
l’impression  qu’en  pratique  ces  épreuves  de  dia¬ 
gnostic  complémentaire  sont  négligées  en  France. 
Il  y  a  certainement  là  une  discordance  avec  ce  qu’on 
observe  dans  les  pays  étrangers,  surtout  dans  les 
pays  de  langue  allemande.  Chez  nous,  on  relève  un 
grand  scepticisme  â  l’égard  des  méthodes  de  labo¬ 
ratoire  à  utiliser  dans  des  cas  où  l’urgence  ne  semble 
l^ermettre  qu’une  décision  rapide  basée  sur  des 
arguments  cliniques. 

Le  laboratoire,  dit  Leveuf,  est  impuissant  à  déceler 
les  troubles  légers  ou  partiels  de  la  fonction  pan¬ 
créatique.  Couvelaire  paraît  trouver  que  les  recher¬ 
ches  de  laboratoire  ont  une  valeur  plus  théorique 
que  pratique  et  parfois  une  opportunité  douteuse, 
et  pourtant,  dans  sa  thèse,  il  relate,  à  propos  d’un 
cas  de  pancréatite  œdémateuse,  une  évolution 
caractéristique  d’une  brutale  poussée  hyperglycé- 
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inique  avec  glycosurie  rétrocédant  rapidement  par 
la  suite. 

Certes,  l’état  dans  lequel  se  trouvent  les  sujets 
interdit  dans  un  graiid  nombre  de  cas  l’étude  de 
l’hyperglycémie  provoquée  après  ingestion  d’hy¬ 
drate  de  carbone.  Mais  l’appréciation  rapide  et  facile 
du  taux  de  la  glycémie,  quand  il  ne  s’agit  pas  d’un 
sujet  antérieurement  diabétique,  fournit  un  appoint 
très  précieux  pour  le  diagnostic. 

C’est  ce  que  note  Calzavaro  (Valeur  de  l’hyper¬ 
glycémie  pour  le  diagnostic  de  la  nécrose  pancréa¬ 
tique.  Arch.  italiennes  des  mal.  de  l’app.  dig., 
p.  283-291,  1932).  De  même  Sotgiu  {Fisiologica  el 
med.,  540-555,  1932)  étudie  le  comportement  de  la 
glycémie  dans  la  pancréatite  aiguë  hémorragique 
et  attribue  l’augmentation  du  taux  du  sucre  sanguin 
à  la  neutralisation  de  l’insuline  par  la  trypsine. 

•  P.  Brocq  et  Varengo  (Soc.  de  chirurgie,  1934)  trou¬ 
vent  de  l’hyperglycémie  dans  9  sur  10  des  cas,  plus 
constante,  d’après  ces  auteurs,  que  toutes  les  autres 
recherches  de  laboratoire.  Quant  à  la  glycosurie, 
elle  est  rarement  rencontrée  dans  la  pancréatite 
aiguë,  parce  qu’il  y  a  probablement  relèvement  du 
seuil  du  glucose.  Une  seule  cause  d’errem:  â  retenir 
est  la  possibilité  de  diabète  fréquemment  rencontré 
dans  les  antécédents  des  malades  frappés  de  pan¬ 
créatite  aiguë.  P.  Brocq  et  Varengo  attachent  au 
taux  d’hyperglycémie  une  valeur  pronostique  :  l’évo¬ 
lution  est  d’autant  plus  grave  que  la  glycémie  est 
plus  élevée  ;  les  dosages  xdtérieurs  permettraient  de 
suivre  l’évolution  des  troubles  du  métabolisme  hydro¬ 
carboné  et  de  préciser  les  indications  de  l’insulino¬ 
thérapie. 

Ni  la  recherche  de  Vamylase  sanguine  et  urinaire, 
ni  la  recherche  de  la  lipase  dans  le  sérum  des  malades 
ne  devraient  être  négligées. 

Si  on  étudie,  en  effet,  le  comportement  du  pouvoir 
diastasique  des  urines  et  du  sang,  on  trouve  déjà  des 
résultats  très  intéressants  au  cours  des  pancréatites 
expérimentales.  G.  Sotgiu  (Comportement  de  la  dias- 
tase  au  cours  de  la  pancréatite  expérimentale. 
Fisiolog.  et  med.,  t.  III,  p.  525-529,  1932)  trouve  sur 
25  cas  de  pancréatite  provoquée  chez  le  chien  par 
différents  procédés,  en  utilisant  la  méthode  de  Wolge- 
muth,  de  200  à  i  000  unités  dans  le  sang  au  lieu  de 
100  unités,  ce  qui  est  le  taux  normal.  Moins  sûre, 
d’après  cet  auteur,  est  la  recherche  dans  l’urine. 

Ces  résultats  sont  confirmés  par  Branisteanu  et 
André  Boutroux  dans  les  Arch.  des  mal.  de  Vapp. 
dig.,  p.  741-755,  1933.  où  ces  auteius  signalent  en 
outre  que  l’augmentation  du  pouvoir  diastasique 
n’a  pas  de  valeur  lorsque  la  carotide  est  atteinte. 

Il  semble  qu’on  doive  également  attacher  im  cer¬ 
tain  intérêt  à  la  recherche  de  la  lipase  dans  le  sérum 
sanguin  et  â  l’appréciation,  d'après  la  méthode  de 
Ronna  et  Michaelis,  du  pouvoir  atoxil  résistant  de 
ce  ferment.  .Rappelons  à  ce  propos  le  mémoire  de 
Cliiray,  Berdet  et  Taschner  {Arch.  des  mal.  de  Vapp. 
dig.  et  des  mal.  de  la  nutrition,  1931)  sur  la  «  lipase 
pancréatique  du  sérum  sanguin  ».  Les  auteurs,  grâce 


J.  CAROLI.  —  LE  PANCRÉAS  EN  1^34 


à  un  procédé  personnel,  purenieiit  chimique,  qu’ils 
préfèrent  à  la  méthode  stalagmométrique  de  Ronna, 
ont  pu  doser  dans  le  sérum  une  lipase  dédoublant 
l'huile  d'olive  dont  l'origine  pancréatique  leur  paraît 
devoir  être  admise  parce  qu'elle  apparaît  après 
injection  de  sécrétine,  de  pilocarpine,  qu’elle  est 
activée  par  l’albumine  et  les  sels  biliaires  et  se  montre 
dans  le  sérum  d'un  chien  dont  les  canaux  excré¬ 
teurs  sont  liés. 

Schmidt  (in  Aroh.  Klin.  f.  Chïr.,  t,  CLXXIV, 
p.  510-524,  1932)  relève  dans  lo  cas  de  nécrose 
aiguë  du  pancréas  une  augmentation  de  la  lipase, 
mais  la  résistance  à  l’atoxil  ne  lui  permet  pas  de 
juger  de  la  gravité  de  l’affection. 

F.  Bernard  {Klin.  Woch.,  p.  221-224,  rr  févr.  1933) 
trouve  une  augmentation  de  la  lipase  atoxil-résis- 
tante  dans  le  sérum  sanguin  de  16  affections  aiguës 
du  pancréas.  Mais  si  le  dosage  de  la  lipase  a  une  véri¬ 
table  valeur  diagnostique,  il  ne  peut  pas  renseigner  sur 
la  gravité  de  la  maladie.  Tv’analj’se  comparée  des 
faits  montre  que  l’amylase  disparaît  plus  vite  des 
urines  que  ne  s’abaisse  le  pouvoir  lipasique  du  sang. 
11  y  a  des  cas  cependant,  où  les  deux  méthodes  sont 
en  défaut,  mais  entre  elles  deux  c’est  l’augmentation 
du  pouvoir  lipasique  qui  paraît  la  plus  fréquente. 
Il  faut,  d’autre  part,  signaler  qu’on  trouve  une  aug¬ 
mentation  de  la  lipase  atoxil-résistante  au  cours  du 
goitre,  du- diabète  sucré,  de  l’anémie  pernicieuse,  de 
l’hypertrophie  de  la  prostate,  du  cancer,  ce  qui  di¬ 
minue  l’intérêt  diagnostique  de  la  méthode  dans  les 
affections  aiguës  ou  chroniques  du  pancréas.  Bauer 
Albertin  (Diagnostic  par  les  ferments  pancréatiques. 
Arch.  Klin.  Chir.,  t.  CLXXII,  p.  743-754,  i933) 
conclut  d’une  importante  étude  que  l’épreuve  de 
la  lipase  d’après  Ronna  doit  être  préférée  à  celle  de 
Wolgemuth. 

N.  Guleke  [Münch.  mod.  Woch.,  1933,  I.  P-  835- 
839),  Garry  {Arch.  Klin.  Chir.,  CRXXIV,  p.  378- 
39Ù,  1933)  aboutissent  à  des  conclusions  analogues 
sur  la  valeur  diagnostique  des  éjsreuves  biologiques 
pour  le  diagnostic  clinique  extemporané  des  pan¬ 
créatites  afguës. 

Considérations  thérapeutiques  sur  le  traitement 
des  pancréatites  aiguës.  —  Malgré  les  nombreux 
travaux  consacrés  à  ce  sujet,  l’accord  est  loin  d’être 
fait  sur  le  traitement  des  pancréatites  aiguës,  et  le 
débat  en  particulier  reste  ouvert  entre  les  inter¬ 
ventionnistes  et  les  abstentionnistes. 

L’enseignement  de  la  majorité  des  auteurs  fran¬ 
çais  est  nettement  en  faveur  de  l’intervention  d’ur¬ 
gence  et  systématique.  Ockynzyc  (/oc.  oit.,  p.  58) 
insiste  sur  la  nécessité  de  faire  vite.  On  n’attendra 
pas,  dit  cet  auteur,  comme  Dreesemann,  que  le 
pouls  soit  au-dessous  de  100  ;  on  n’attendra  pas^ 
comme  Polya,  que  la  tumeur  pancréatique  soit 
constituée.  L’auteur  rappelle  ensuite  la  statistique 
de  Lericlie  et  Arnaud  ofi  96  cas  opérés  ont  donné 
25  guérisons,  mais  où  les  cas  d’abstention  ont  tous 
été  suivis  de  mort.  «  La  précocité,  je  dirai  même  la 
hâte  de  l’intervention  est,  sauf  dans  les  cas  fou¬ 
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droyants,  un  gage  de  succès;  faire  ^•itt■  paraît  bien 
devoir  être  la  première  préoccupation  du  chirurgien 
et  le  premier  élément  de  sa  tactique.  » 

Cependant,  un  certain  nombre  d'auteurs,  surtout 
à  l’étranger,  mais  quelques-uns  même  en  l'rance, 
se  déclarent  partisans  du  traitement  conservateur, 
non  seulement  dans  les  formes  simples  œdémateuses, 
mais  également  dans  la  pancréatite  hémorragique. 
C'est  ainsi  que  Marcus  {Berliner  Gesel.  /.  Chir., 
vSitz  V,  16  nov.  1931,  in  Klin.  Woch.,  20  fév.  1932, 
U"  8,  p.  545)  recommande  un  traitement  conserva¬ 
teur  à  l’extrême,  et  il  n’estime  pas  nécessaire  l’opé¬ 
ration  précoce.  Borchart  estime  l’intervention  inutile 
pour  les  cas  légers  et  dit  qu’elle  ne  donne  pas  de 
résultats  dans  les  cas  graves.  Desjacques  (de  Lyon), 
à  propos  de  cinq  observations  opérées  précocement 
et  suivies  de  mort  dans  le  service  de  son  maître 
Bérard,  émet  des  doutes  sur  l’efficacité  de  l’acte 
chirurgical  en  cas  de  pancréatite  hémorragique 
{Bev.  de  chir.,  janv.  1932). 

Dans  la  thèse  de  Couvelaire,  on  trouve  à  propos 
des  formes  œdémateuses  un  certain  nombre  d’obser¬ 
vations  où  l’efficacité  de  l’acte  opératoire  n’est  pas 
démontrée.  Tuffier  n’écrivait-il  pas  déjà:  cLa  lésion 
a  guéri,  je  ne  dirai  pas  grâce,  mais  malgré  mon  inter¬ 
vention  *.  Un  autre  malade  de  Moulonguet  guérit 
lentement  et  incomplètement,  sans  que  l’acte  chi¬ 
rurgical  ait  semblé  à  l’auteur  jouer  le  moindre  rôle 
Mais,  comme  le  fait  remarquer  Leveuf  {loc.  cit.), 
aucun  chirurgien  n’a  eu  le  courage,  sinon  l’audace 
réfléchie,  de  refermer  purement  et  simplement  le 
ventre  après  avoir  constaté  l’existence  de  l’œdème 
du  pancréas.  D’autre  part,  il  est  certainement  pré¬ 
férable,  en  cas  de  doute,  d’opérer  pour  une  pan¬ 
créatite,  que  d’abandonner,  à  son  évolution  spon¬ 
tanée  une  perforation  gastrique  dont  la  sympto¬ 
matologie  peut  être  entièrement  comparable. 

Ictère  catarrhal  et  pancréatite. 

Le  rôle  du  pancréas  dans  la  pathogénie  de  l’ictère 
catarrhal  a  fait  récemment  l’objet  de  plusieurs  com¬ 
munications  ou  mémoires.  Ces  travaux  font  suite 
à  ceux  de  P.  Carnot,  O.  Weill,  Deloch,  Carrier,  Chi- 
ray  et  Lebon,  I.ebon  et  lîlaire. 

Lœper  et  Soulié  {Soc.  méd.  des  hôp.,  séance  du 
19  février  1932,  p.  308  à  317)  apportent  une  série 
d’observations  qui  militent  en  faveur  de  la  partici¬ 
pation  du  pancréas  au  syndrome  de  l’ictère  catar¬ 
rhal  ;  grâce  au  tubage  duodénal  que  les  auteurs- 
ont  utilisé  en  série  chez  7  malades,  ils  ont  pu  mettre 
en  évidence  une  diminution  considérable  de  la  lipase  ; 
celle-ci  remonte  rapidement  deux  ou  trois  jours  avant 
la  polyurie  critique,  en  même  temps  la  bile  réappa¬ 
raît  dans  le  liquide  duodénal. 

Les  auteurs  ne  concluent  néanmoins  pas  à  l'obli¬ 
tération  cholédocienne  par  le  gonflement  pancréa¬ 
tique  comme  mécanisme  certain  de  la  rétention  bi¬ 
liaire;  ils  se  contentent  d’apporter  la  preuve  d’une 
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pancréatite  associée  à  l’hépatite  au  cours  de  l’ictère  antérieures  dont  nous  venons  de  résumer  les  prin- 


catarrhal. 

J.  Lebon  et  Loubeyre  (d’Alger)^{.Çoc.  méd.  des  hôp. 
de  Paris,  séance  du  17  juiir^iQ32,  j).  1037-1040) 
apportent  l’observ'ation  d’un  ictère  catarrhal  typique 
au  cours  duquel  le  syndrome  de  rétention  biliaire 
se  compliqua  d’une  insuffisance  pancréatique  externe 
confirmée  à  plusieurs  reprises  par  l’examen  du  liquide 
duodénal.  Secondairement  à  cet  ictère,  apparut 
un  diabète  sucré  que  les  auteurs  rattachant  aux  lé¬ 
sions  pancréatiques.  Cependant  ils  ne  concluent  pas 
non  plus  au  rôle  occlusif  de  la  pancréatite  dans  la 
pathogénie  de  l’ictère,  en  raison  de  la  bile  retirée 
en  certaine  quantité  à  chaque  tubage  duodénal. 
Leur  observation  met  en  évidence  un  fait  nouveau, 
qui  est  la  persistance  d’une  insuffisance  pancréatique 
après  la  guérison  clinique  de  l’ictère  infectieux.  Cette 
évolution  vers  la  chronicité  de  la  pancréatite  s’est 
révélée  non  seulement  par  l'insuffisance  de  la  sécré¬ 
tion  exocrine,  mais  encore  sans  doute  par  l’évolution 
ultérieure  du  diabète. 

V.  Pavel,  I.  Florian  et  I.  Radvan  [Bull,  et  Mém 
de  la  Sos.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  séance  du  16  dé¬ 
cembre  1932,  n«  33,  p.  1667-1677)  ont  examiné 
l’état  du  pancréas  dans  17  cas  d’ictère  infectieux 
bénin,  en  cherchant' l’activité  lipasique  dans  la  sécré¬ 
tion  provoquée  et  la  diastase  urinaire  au  moyen  de 
la  méthode  de  Wolgemuth.  Dans  15  cas,  sur  17  exa¬ 
minés,  ils  ont  trouvé  une  déficience  fonctionnelle 
du  pancréas. 

Ces  auteurs  pensent  que  les  altérations  anato¬ 
miques  du  pancréas  sont  la  raison  des  troubles  du 
métabolisme  hydrocarboné  que  l’on  observe  dans  le 
cours  de  ee  syndrome,  ainsi  que  de  certaines  séquelles: 
retentissements  dyspeptiques  ou  troubles  de  la  nv  • 
trition,  qu'on  peut  voir  à  sa  suite. 

Carrié,  analysant  ces  différents  travaux  {Rev. 
critique  de  pathologie  et  de  thér.,  avril  1932,  p.  347- 
353)  et  reprenant  des  notions  plus  anciennement 
développées  par  lui-même  dans  son  livre  sur  «  le 
syndrome  ictérique  »  (Doin,  1930),  pense  qu’il  existe 
une  variété  d’ictère  catarrhal  ou  la  rétention  biliaire 
s’expliquerait  par  une  obstruction  mécanique  du 
cholédoque  en  rapport  avec  la  compression  exercée 
sur  la  portion  terminale  de  ce  conduit  par  le  pancréas 
en  état  de  congestion  inflammatoire.  Mis  à  part  les 
signes  biologiques  établis  par  d’autres  auteurs, 
Carrié  attribue  dans  l’ictère  catarrhal  la  valeur  de 
signes  cliniques  de  pancréatite  à  l’anorexie,  à  l’état 
nuaséeux,  à  l’épigastralgie  et  à  une  douleur  pro¬ 
voquée  dans  la  zone  de  projection  pancréatique. 

Cette  participation  du  pancréas  dans  le  syndrome 
de  l’ictère  catarrhal  a  suscité  des  objections. 

Jean  Olmer  et  Benrekassa  [Comité  méd.  des  Bou¬ 
ches-du-Rhône,  février  1933),  5  cas  d’ictère 

catarrhal,  ont  trouvé  un  pouvoir  lipasique  normal. 

Noël  Fiessinger  et  Eugène  Pliocas  ont  repris 
l’étude  du  pouvoir  lipasique  et  tryptique  du  suc 
pancréatique  au  cours  des  ictères- catarrhaux  [Paris 
médical,  20  m’ai,  1933).  Ayant  rappelé  les  notions 


cipales,  ils  montrent,  grâce  à  une  étuue  expérimen¬ 
tale,  confinnânt  les  travaux  de  D  astre,  Roger  et 
Binet,  Chiray  et  Lebon,  Artus,  Muller,  Mac 
Laure,  Schmidt,  que  le  pouvoir  lipasique  et  protéo¬ 
lytique  du  suc  pancréatique  cliez  le  chien  augmente 
■  considérablement  et  quelquefois  double  même,  soit 
par  l’addition  de  la  bile  pure  ou  diluée,  soit  par 
l’addition  de  doses  variables  de  la  solution  de  sels 
biliaires.  Reprenant  ensmte  l’étude  pathologique 
des  ictères  catarrhaux,  ils  remarquent  en  premier 
lieu  que  la  quantité  des  sels  biliaires  contenus  dans 
la  bile  pendant  la  période  d’état  de  la  maladie  est 
généralement  très  faible,  comme  l’avait  montré 
Chabrol  et  Gambillard;  ils  montrent  ensuite  qu’en 
ce  qui  concerne  les  ferments  pancréatiques,  leur 
pouvoir  suit  une  courbe  parallèle  et  analogue  à  celle 
des  sels  biliaires  ;  mais  ils  insistent  particulièrement 
sur  la  possibilité  d’obtenir  in  vitro,  par  l’adjonc¬ 
tion  d’une  solution  de  sels  büiaires  ou  de  bile,  la 
correction  constante  du  pouvoir  autant  stéatolytique 
que  protéolytique  du  suc  pancréatique. 

Affections  chroniques  du  pancréas. 

Nous  citerons  d’abord  quelques  travaux  concer¬ 
nant  les  pancréatites  chroniques. 

Parmi  les  formes  étiologiques,  A.  Luisada  [Minerva 
medica,  21  janv.  1932)  apporte  un  cas  de"pancréatite 
chronique  de  nature  syphilitique  qui  se  traduisit 
d’abord  par  de  nombreuses  crises  douloureuses,  deux 
poussées  d’ictère,  pour  aboutir  après  une  phase  de 
diabète  grave  à  un  état  de  cachexie  complet,  quatre 
ou  cinq  ans  après  le  début  des  accidents.  L’autopsie 
montra  une  pancréatite  chronique  diffuse  avec  dis¬ 
parition  complète  des  acini  et  sclérose  des  quelques 
îlots  restants.  1/ auteur  rattache  cette  affection  à  la 
notion  d’une  syphilis  acquise  antérieurement. 

L.  Cannavo  [Clinica  medica  italiana,  avril  1932), 
insiste  sur  l’étiologie  ulcéreuse  de  certaines  pancréa¬ 
tites  et  montre  que,  dans  certains  cas,  s’il  y  a  con¬ 
tinuité  anatomique  entre  l’ulcère  et  la  lésion  glan¬ 
dulaire,  d’autres  fois  la  lésion  gastrique  siège  à  dis¬ 
tance.  Ces  pancréatites  se  révéleraient  soit  par  des 
troubles  du  métabolisme  hydrocarboné,  soit  par  des 
symptômes  d’insuffisance  exocrine.  L’auteur  pense 
que  les  signes  de  souffrance  pancréatique  sont  très 
fréquents  chez  les  ulcéreux  gastriques  et  duodénaux 
et  se  manifestent  par  une  glycémie  élevée  à  jemi, 
une  h3q)erglycémie  provoquée  prolongée  et  des 
troubles  de  la  digestion  des  graisses. 

Alfredo  Rocha  (Barcelone)  [Congrès  de  Vichy, 
19-22  septembre  1 932),  ayant  recherché  parl'épreuve 
de  l’hyperglycémie  provoquée  et  par  l’étude  de  la 
lipase  duodénale  les  signes  d’insuffisance  pancréa¬ 
tique,  n’a  abouti  qu’à  des  conclusions  négatives. 

S.  A.  Westra  [Nederl.  Tijdsch.  Gen.,  1933,  p.  2799- 
2809)  trouve  15  fois  sur  30  cas  de  cholécystite  chro¬ 
nique  une  courbe  de  glycémie  plus  élevée  et  plus 
allongée  après  absorption  de  glucose.  Ce  diabète 


J.  CAROLI.  —  LE  PANCREAS  EN  1934 


1  atent  traduit  la  pancréatite  ;  après  cholécystec¬ 
tomie,  la  courbe  de  glycémie  redevient  normale. 

Chiray,  I.  Pavel  et  J.  Lesage  (Presse  médicale, 
11“  72,  7  septembre  1932,  p.  1365-1367)  font  une  étude 
critique  des  rapports  entre  la  cholécystite,  la  pan¬ 
créatite  et  le  diabète.  Ces  auteurs  rappellent  les  tra¬ 
vaux,  nombreux  surtout  en  Allemagne,  qui,  à  la  suite 
des  publications  de  Katsch,  tendent  à  considérer 
le  diabète  comme  une  maladie  secondaire.  Dans  la 
plupart  des  travaux,  le  trouble  de  la  glycorégulation 
est  rapporté  à  une  pancréatite  secondaire  à  la  cho¬ 
lécystite. 

Chiray  et  ses  collaborateurs  rappellent  qu’il  est 
difficile  de  baser  une  opinion,  étantdomiée  lagrande 
variabilité  des  pourcentages  relevés  dans  différentes 
statistiques,  quand  ou  envisage  d'abord  la  fréquence 
des  affections  vésiculaires  chez  les  diabétiques  ou  les 
glycosuriques  simples.  Ces  écarts  vont  de  1,6  p.  100 
(Naunyn),  2,3  p.  100  (Nordens),  à  38  p.  100  (Katsch) 
et  41,7  p.  100  (Eustis). 

La  même  variabilité  dans  les  poiucentages  se  ren¬ 
contrent  si  l’on  envisage  la  fréquence  du  diabète  au 
cours  des  cholécystites  ;  mais,  à  part  la  statistique 
de  Rabinovitch  qui  déclare  le  chiffre  record  de 
77  p.  100,  on  constate  que  la  survenance  du  diabète 
dans  ces  affections  reste  relativement  rare.  Aussi 
les  auteiurs  sont-ils  très  prudents  quand  il  s’agit 
de  discuter  les  indications  de  la  cholécystectomie 
en  vue  d’améliorer  un  diabète  existant. 

Rappelons  que,  avec  notre  maître  P.  Harvier, 
nous  avons  publié  récemment  (Soc.  mêd.  des  hôp. 
de  Paris,  séance  du  17  avril  1931.  P-  616-623)  une 
observation  de  diabète  et  de  lithiase  associés  dans 
laquelle  un  drainage  prolongé  du  cholédoque  amé¬ 
liora  considérablement  et  même  fit  disparaître  les 
troubles  de  la  tolérance  hydrocarbonée. 

Symptomatologie  des  pancréatites  chroniques. 
—  Desplats  et  G.  Durand  rapportent  mie  observa¬ 
tion  de  syndrome  solaire  douloxureux,  paroxystique, 
consécutif  à  une  pancréatite  chronique  et  amélioré 
par  la  cholécystostomie.  Grâce  à  ce  drainage,  on 
put  se  rendre  compte  que  les  crises  se  tenninaient 
grâce  à  une  véritable  débâcle  biliaire  (Soc.  de  gasiro- 
entér.,  12  juin  1933). 

A.  Bren  (Ad.  Mèd.  Scand.,  LXXVIII,  p.  80-85, 
1932)  apporte  l’histoire  clinique  d’mi  homme  de 
quarante  et  un  ans  chez  lequel  une  stéatorrhée 
d’origine  pancréatique  guérit  en  cinq  semaines  grâce 
à  im  régime  pauvre  en  graisses.  Au  cours  de  l’affec¬ 
tion  on  dut  constater  une  courbe  diabétique  d’hyper¬ 
glycémie  et  l’auteur  porte  un  pronostic  mauvais, 
malgré  la  disparition  temporaire  des  symptômes. 

L.  Bérard  et  P.  Mallet-Guy  (Rev.  méd.-cim.  des 
maladies  du  foie,  du  pancréas  et  de  la  rate,  nov.- 
déc.  1932)  étudient  le  mécanisme  de  l’ictère  dans  les 
pancréatites  chroniques.  Ce  mécanisme  ne  leur  paraît 
pas  rmivoque  ;  grâce  à  l’exploration  radio-lipiodolée 
ils  ont  pu  faire  une  discrimination  des  ças  en  trois 
variétés  principales  :  tantôt  un  obstacle  réel,  au  ni¬ 
veau  du  défilé  pancréatique  détermine  une  rétro- 
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dilatation  de  la  voie  principale  et  la  stase  biliaire, 
sans  doute  ici  le  facteur  infectieux  peut  s’ajouter 
à  l’élément  mécanique.  D’autres  fois  ce  n’est  pas  la 
pancréatite  qui  paraît  déterminer  la  dilatation  cho- 
léflocienne,  mais  il  s’agit  là  d’une  ectasie  canalicu- 
laire,  physiologique,  consécutive  à  la  suppression 
de  la  fonction  vésiculaire,  jiar  atrophie  du  cholé- 
cyste  ;  d’autres  fois  l’ictère  survient  en  l’absence  de 
toute  altération  de  la  voie  principale,  et  celui-ci  n’est 
pas  en  rapport  avec  l’altération  pancréatique,  mais 
avec  mie  hépatite  ictérigène  concomitante. 

Signes  radiologiques  des  maladies  du  pancréas. 
—  Dans  ces  dernières  aimées,  un  nombre  important 
de  mémoires  ont  montré  tant  en  France  qu’à  l’étran. 
ger  tout  le  parti  qu’on  pouvait  tirer  de  l’exploration 
radiologique  de  la  région  pancréatique  et  en  parti¬ 
culier  des  signes  indirects  :  déformations  et  dévia¬ 
tions  gastro-duodénales,  pour  le  diagnostic  des 
affections  pancréatiques. 

Nous  envisagerons  d’abord  et  surtout  le  cas  des 
maladies  chroniques  du  pancréas.  L’une  d’entre  elles  : 
la  lithiase  pancréatique  est,  pour  ainsi  dire,  unique¬ 
ment  une  découverte  de  radiologie.  Si  l’observation 
récente  de  litliiase  pancréatique  publiée  par  Pas¬ 
teur  Vallery-Radot,  A.  Miget  et  P.  Gauthier- 
Villars  (Soc.  mêd.  des  hôp.  de  Paris,  séance  du  20  oc¬ 
tobre  1933,  p.  1118-1123)  comporte  la  découverte 
nécropsique  des  cafculs,  s’il  en  est  de  même  dans  le 
cas  rapporté  par  Noël  Fiessinger  et  H. -R.  Olivier 
(Ibid.,  séance  du  17  novembre  1933,  p.  1389  à 
1391)  ainsi  que  dans  le  cas  publié  par  Rathery,  chez 
une  diabétique,  dans  ses  leçons  cliniques  (J. -B.  Bail¬ 
lière  et  fils,  1934),  c’est  grâce  à  l’exploration  radio¬ 
logique  que  Jean  Quénu  (Soc.  de  chirurgie,  mars 
1933),  chez  un  sujet  atteint  d’hémorragie  digestive, 
Billaudet  (SoCi  de  chir.,  15  mars  1933),  chez  un  sujet 
atteint  par  ailleurs  de  lithiase  vésiculaire,  ont  pu 
découvrir  une  lithiase  pancréatique.  R.-A.  Gutmaïui 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  3  nov.  1933,  p.  1268)  rapporte  que, 
grâce  à  l’étude  des  clichés,  il  a  pu  poser  cinq  fois 
eu  deux  ans  le  diagnostic  de  calculs  du  pancréas. 

Nous  rappellerons  que  l’ombre  de  ces  calculs,  très 
opaque,  puisqu’ils  sont  en  général  composés  de  car¬ 
bonate  de  chaux,  est  médiane,  répondant  surtout 
à  Li  :  plus  sombres  que  les  concrétions  vésiculaires, 
ils  sont  animés  de  battements  par  l’aorte,  ce  qui,  sur 
les  clichés,  peut  faire  apparaître  leurs  contours  phus 
flous. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sm  les  signes  de  sténose 
déterminés  par  les  pancréas  accessoires  et  surtout 
les  pancréas  aberrants. 

Signalons  que  même  dans  les  pancréatites  aiguës, 
l’exploration  à  l’écran  fluorescent,  quand  elle  est 
possible^  serait  susceptible  de  révéler  des  symptômes 
assez  caractéristiques.  Mondor  (Diagnostic  mgent; 
Masson,  1933)  rapporte  que  Hermann  a  signalé 
qu’après  ingestion  barytée  il  a  constaté  le  refoulet 
ment  en  anneau  de  tout  le  duodénum  par  le  pancréas 
tuméfié.  Le  même  auteur  cite  rme  observation  de 
Bronner  dans  laquelle  deux  jours  après  un  symptôme 
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abdominal  grave  appelé  colique  hépatique,  l'exanien 
radiologique  montra  un  estomac  haut  situé,  un  bulbe 
transversal,  une  anse  duodénale  volumineuse,  une 
accumulation  de  baryte  dans  les  portions  déclives 
du  duodénum  et  l’absence  de  baryte  au  niveau  de 
l’angle  duodéno-jéjunal. 

L’examen  renouvel^  montra  la  constance  de  ces 
aspects. 

Le  diagnostic  cliniqueporté  avantl’interventionfut, 
grâce  à  ces  symptômes,  celui  de  pancréatite  aiguët 

Bronner,  dans  un  deuxième  cas,  observa  des  signes 
radiologiques  analogues. 

Belsenreich  {Wiener  Klin.  Wochens.,  1931,  p.  1524- 
1527)  insiste  sur  la  fréquence  des  troubles  du  péri¬ 
staltisme  gastro-intestinal  par  suite  des  maladies  du 
pancréas. 

Mais  les  symptômes  radiologiques  les  plus  fré¬ 
quemment  utilisables  sont  ceux  que  l’on  observe  au 
cours  de  tumeurs  ^pancréatiques.  On  les  trouve  par¬ 
faitement  analysés  dans  l’article  déjà  cité  de  H.  Mon- 
dor,  Paulette  Gauthier- Villars  et  A.  Sicard  résumant 
les  travaux  de  Brulé  et  Busy,  de  Gutmann  en 
France,  de  Schwarz,  de  Mirizzi,  d’Eisler,  d’Essau 
à  l’étranger.  Ces  auteurs  rappellent  queles  signes  ne 
sont  pas  les  mêmes  pour  une  tumeur  de  la  tête,  du 
corps  ou  de  la  queue  du  pancréas.  Lorsqu’une  tumeur 
siège  au  niveau  de  la  tête  du  pancréas,  il  peut  en 
résulter  des  déformations  duodénales  qui  sont 
caractéristiques  :  élargissement  du  cadre  duodénal, 
refoulé  en  demi-cercle,  une  déformation  pariétale 
avec  image  lacunaire,  sténose  par  étirement,  par 
compression  ou  par  envahissement  ;  aspect  vidé  du 
bulbe  duodénal,  absence  de  netteté  des  plis  de  la 
muqueuse,  dimhiution  du  péristaltisme  entraînant 
la  stase  barytée  dans  l’estomac  et  dans  le  duodénmn. 

Les  signes  gastriques  dans  les  tumeurs  de  la  tête 
sont  beaucoup  plus  inconstants  :  Brulé  et  Busy 
insistent  sur  une  image  lacunaire  de  l’antre  ou  de  la 
portion  horizontale  que  la  conservation  du  péri¬ 
staltisme  permet  de  différencier  d’une  image  compa¬ 
rable  liée  à  xm  cancer  gastrique. 

Les  tumeurs  du  corps  de  la  glande,  souvent  volu¬ 
mineuses  et  kystiques,  refoulent,  lorsqu’elles  s’in¬ 
filtrent  à  travers  le  petit  épiploon,  l’estomac  en  bas 
et  à  gauche,  pouvant  réaliser  unrétrécissementmédio- 
gastrique  par  compression  extrinsèque  de  l’esto¬ 
mac.  On  peut  juger  du  point  de  départ  exogas- 
trique  de  la  tumeur  grâce  à  l’image  des  plis  de  la 
muqueuse  qui  sont  conservés  dans  leur  forme  et  leur 
direction.  Mais  quand  la  néoplasie  pancréatique 
s’insinue  à  travers  le  mésocôlon,  elle  refoule  l’es¬ 
tomac  en  haut  et  à  droite,  créant  ime  large  encoche, 
mais  cette  encoche  diffère,  là  encore,  de  la  lacune 
■d’im  cancer  gastrique  parce  qu’elle  est  variable, 
mobile  par  la  pression  manuelle,  n’interrompt  ni 
le  péristaltisme  ni  la  direction  et  la  morphologie  des 
plis  de  la  muqueuse  gastrique.  Il  y  a  intérêt  égale¬ 
ment  à  faire  toujours  une  radiographie  de  profil 
qui  montre  que  l’estomac  passe  en  avant  de  la 
tumeur. 
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ICTÈRE  CATARRHAL 
PROLONGÉ 

TRAITEMENT  PAR  LE  TUBAGE 
DUODÉNAL  AU  90®  JOUR 
GUÉRISON  RAPIDE 


P.  HARVIER  et  J.  ANTONELLI 

La  relation  du  cas  qui  suit  n’a  d'intérêt  qu’au 
point  de  vue  thérapeutique.  Elle  concerne  une 
observation  d’ictère  catarrhal  prolongé,  évoluant 
depuis  trois  mois,  chez  un  jeune  garçon  de  dix- 
sept  ans.  En  raison  de  la  longue  durée  de  l’ictère 
et  de  son  caractère  remarquablement  stable,  qui 
laissaient  supposer  une  obstruction  ou  une  com¬ 
pression  de  la  voie  biliaire  principale,  une  inter¬ 
vention  chirurgicale  avait  été  envisagée.  Notre 
avis  ayant  été  sollicité,  nous  avons,  avant  de  nous 
prononcer  sur  l’opportunité  de  l’intervention, 
demandé  que  le  malade  fût  soumis  au  traitement 
par  le  tubage  duodénal  répété.  Les  résultats  de 
cette  thérapeutique,  instituée  après  le  quatre- 
vingt  dixième  jour  de  l’ictère,  furent  très  rapides 
et  très  remarquables. 


Lejeune  Laîn...,dix-sept  ans,  nous  a  été  adressé, 
le  i6  décembre  1933,  par  le  Louvet,  de  Sarcelles 
(Seine-et-Oise),  pour  un  ictère  dont  le  début 
remonte  au  17  septembre. 

Cette  jaunisse  a  été  précédée  de  troubles  diges¬ 
tifs  :  vers  le  15  août,  après  absorption  immodérée 
de  prunes,  l’enfant  fut  atteint  de  diarrhée  durant 
deux  ou  trois  jours.  Cette  diarrhée  fut  suivie 
d’embarras  gastrique  avec  vomissements  dans 
la  première  quinzaine  de  septembre. 

Le  17  septembre,  débute  l’ictère  qui  se  géné¬ 
ralise  en  quelques  jours  :  les  urines  sont  brunes, 
les  selles  sont  décolorées,  les  vomissements 
cessent.  L’enfant  ne  souffre  pas  et  n’a  pas  de 
fièvre.  Pendant  les  quinze  jours  qui  suivirent  le 
début  de  l’ictère,  l’anorexie  fut  complète,  mais 
l’appétit  revint  ensuite.  Pas  d’épistaxis  ni  d'hé¬ 
morragies.  Apparition  de  prurit  vers  le  i®*'  no¬ 
vembre.  Aucun  antécédent  pathologique  n’est  à 
signaler. 

Nous  examinons  l’enfant  le  16  décembre 
(quatre-vingt-dixième  jour  de  l’ictère). 

C’est  un  grand  garçon,  pesant  59'‘8,700,  attdnt 
d’ictère  franc,  jaune  d’or,  généralisé  aux  téguments 
et  aux  muqueuses,  présentant  sur  les  membres  et 
le  tronc  des  lésions  de  grattage.  La  langue  est 


P.  HARVIER,  J.  ANTONELLI.  ICTÈRE  CATARRHAL  PROLONGÉ  421 


blanche,  humide,  à  peine  saburrale.  L'abdomen 
est  souple,  non  douloureux.  Le  foie  est  augmenté 
de  volume  (19  centimètres  sur  la  ligne  mamelon- 
naire  droite  ;  14  centimètres  sur  la  ligne  médiane) , 
mobile,  de  consistance  ferme,  indolore  à  la  pres¬ 
sion.  La  vésicule  n’est  pas  perceptible.  La  raté 
n’est  pas  augmentée  de  volume.  L’enfant  est 
constipé.  Les  selles  sont  décolorées.  Les  urines 
ont  une  couleur  de  bière  brune.  La  réaction  de 
Gmelin  est  franchement  positive.  La  réaction  de 
Hay  est  négative.  Ni  albumine,  ni  sucre. 

Cœur  normal.  Pouls,  72.  Tension  artérielle, 
13-8. 

Poumons  normaux.  Aucun  signe  d’ordre  neu¬ 
rologique. 

Aucun  stigmate,  ni  aucun  antécédent  de  syphi¬ 
lis  héréditaire  ou  acquise. 

L’ictère  étant  resté,  depuis  la  fin  de  septembre. 


visible  ;  estomac  de  forme  normale  ;  transit 
gastro-duodénal  normal. 

Recherche  des  parasites  dans  les  selles  ;  néant. 

Tubage  duodénal  du  17  décembre  :  Bile  A, 
jaune  clair,  riche  en  mucus.  Pas  de  bile  B.  Après 
itistillation  de  sulfate  de  magnésie,  on  obtient 
une  bile  de  même  couleur  que  la  bile  A,  mais 
seulement  plus  riche  en  mucus.  Examen  microsco¬ 
pique  du  culot  de  centrifugation  :  présence  de 
quelques  leucoc>d;es  et  de  diplostreptocoques  en 
chaînettes  à  Gram  positif.  . 

L’enfant  est  mis  à  un  régime  lacto-végétarien. 
Un  tubage  duodénal  est  pratiqué  chaque  matin 
du  17  au  22,  pendant  six  jours  consécutifs. 

Comme  on  peut  le  constater  sur  le  tracé  ci- 
dessous,  la  diurèse  augmente  rapidement;  elle 
monte  à  i*,500,  21,500,  pour  se  stabiliser  autour 
de  2  litres. 


Temarquablement  stable,  n’ayant  subi  ni  poussée, 
ni  régression,  l’enfant  n’ayant  pas  maigri  et  conser¬ 
vant  un  bon  état  général,  nous  portons  le  dia¬ 
gnostic  d’ictère  catarrhal  prolongé.  Le  malade  est 
hospitalisé  dans  notre  service  le  jour  même. 

Évoi,uTiON  ET  TRAITEMENT.  —  Examens  com¬ 
plémentaires  : 

Réaction  de  Bordet-Wassermann  :  négative. 

Résistance  globulaire  :  légèrement  augmentée 
(Hi=o,40  :  Ht=o,2o). 

Azotémie  :  0,20  p.  i  000. 

Examen  de  sang  :  globules  rouges  3  860  000  ; 
hémoglobine  60  p.  100  ;  globules  blancs  8  000 
(polynucléaires  neutrophiles  71  ;  basophiles  2  ; 
éosinophiles  3  ;  grands  mononucléaires  9  ;  mono¬ 
nucléaires  et  lymphocytes  15). 

Examen  radioscopique  :  gros  foie  ;  rate  non 


A  partir  du  21  (cinquième  tubage),  les  selles 
cessent  d’être  décolorées  et  deviennent  panachées. 
Elles  redeviendront  colorées  à  partir  du  23. 

A  partir  du  22  (sixième  tubage),  les  urines  se 
clarifient  et  la  réaction  de  Gmelin  devient  négative. 
Elles  renferment  encore  une  quantité  appréciable 
d’urobiline. 

A  partir  du  25  (huitième  tubage),  l’ictère 
régresse  et  le  prurit  disparaît.  Le  foie  diminue  de 
volume.  Sa  hauteur  sur  la  ligne  mamelonnaire 
n’est  plus  que  de  16  centimètres. 

Cependant,  à  partir  du  27,  le  taux  des  urines 
diminue  :  les  urines  sont  plus  hautes  en  couleur 
que  les  jours  précédents,  mais  les  réactions  de 
Gmelin  et  de  Hay  demeurent  négatives.  Le  même 
jour,  l’enfant  a  eu  trois  selles  liquides. 

Nous  apprenons  que,  depuis  quelques  jours. 
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l’enfant  est  soumis  à  un  régime  alimentaire 
excessif,  comportant  :  loo  grammes  de  viande, 
100  grammes  de  jambon,  2  œufs,  2  potages, 
100  grammes  de  beurre,  i  litre  de  lait,  2  potages, 
beaucoup  de  pain  et  de  marrons  glacés. 

Ce  régime  de  suralimentation  a  provoqué  une 
nouvelle  tuméfaction  du  foie,  qui,  le  28,  atteignait 
20  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire. 

Il  a  suffi  de  remettre  le  malade  au  repos  absolu 
au  lit,  de  diminuer  le  régime  (en  le  ramenant  à  trois 
quarts  de  litre  de  lait,  avec  potages  et  purée,  à 
partir  du  29)  pour  voir,  sans  nouveau  tubage 
duodénal,  remonter  la  diurèse  et  cesser  la  diarrhée. 
Le  30,  les  urines  étaient  claires,  atteignaient 
2  litres.  Le  foie  ne  mesurait  plus  que  17  centi¬ 
mètres. 

Le  3  janvier,  l’état  est  excellent  :  urines 
claires  ;  une  selle  normale,  colorée  et  moulée.  La 
jaunisse,  tout  en  régressant,  persiste  encore  le 
jour  où  le  malade  a  quitté  le  service,  le  5  janvier, 
ayant  engraissé  de  près  de  2  kilogrammes.  Le 
4  janvier,  le  foie  ne  mesurait  plus  que  15  centi¬ 
mètres. 

Deux  épreuves  de  galactosurie  ont  été  prati¬ 
quées  le  23  décembre  et  le  4  janvier,  dont  les 
résultats  sont  les  suivants  : 


23  décembre  (97°  jour). 


Urines. 


8  à  10  h. 
10  à  12  h. 
12  à  18  h. 
18  à  8  h. 


VOEUME. 


Gaeactose 

total. 


Gaeactose 

p.  I  000. 


160  c.  c.  0,29  i“h85 

110  c.  c.  traces.  traces. 

150  c.  c.  .  0,43  2«r,92 

I  750  c.  c.  O  O 


4  janvier  (109®  jour). 

8  à  10  h.  450  c.  c.  q 

10  à  12  h.  410  c.  c.  O 

12  à  18  h.  350  c.  c.  traces. 

18  à  8  h.  1  050  c.  c.  O 


Les  épreuves  sanguines,  pratiquées  le  4  janvier, 
ont  donné  les  renseignements  suivants:  signe  du 
lacet  négatif;  temps  de  saignement:  quatre -mi¬ 
nutes  ;  coagulation  en  douze  minutes  :  caillot 
bien  rétractile,  avec  très  légère  sédimentation. 

En  ce  qui  concerne  les  constatations  faites 
par  le  tubage  duodénal  :  du  18  au  22,  même  aspect 
de  la  bile  que  le  17.  Le  24,  la  bile,  recueillie  avant 
et  après  sulfate  de  magnésie,  est  plus  foncée  et 
moins  riche  en  mucus  que  les  jours  précédents. 
A  partir  du  26,  la  bile  s’écoule  spontanément,  de 
coloration  normale,  mais  la  bile  B  fait  toujours 
défaut. 

L'enfant  a  quitté  l’hôpital  le  6  janvier,  prati¬ 
quant  lui-même  un  tubage  duodénal  deux  fois 
par  semaine  jusqu’au  27  janvier.  La  diurèse  s’est 
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maintenue  aux  environs  de  i  700  grammes.  Le 
poids  s’eSt  accru  progressivement  ;  62'‘8,3oo  le 
13  janvier,  63*^6^800  le  20,  64''e,9oo  le  27,  67'^e,200' 
le  6  février. 

A  partir  du  13  janvier,  le  tubage  duodénal 
a  donné  une  bile  B  nettement  différenciée. 

A  partir  du  20,  la  hauteur  du  foie  sur  la 
ligne  mamelonnaire  a  rétrocédé  à  13  centimètres 
et  s’y  est  maintenue.  L’ictère  a  décru  progressive¬ 
ment,  mais  cependant  restait  encore  appréciable 
à  notre  dernier  examen  (16  février),  bien  que  les 
urines  fussent  très  claires,  non  urobilinuriques, 
et  les  selles  colorées. 

L’enfant  a  repris  une  vie  normale  à  partir  de 
sa  sortie  de  l’hôpital. 


Il  ressort  de  la  lecture  de  cette  observation 
que,  chez  ce  jeune  garçon,  atteint  d’ictère  depuis 
trois  mois,  aucun  autre  diagnostic  que  celui 
d’ictère  catarrhal  prolongé  ne  pouvait  être  légiti¬ 
mement  porté. 

Du  point  de  vue  clinique,  cette  observation 
n’apporte  aucun  fait  nouveau.  L’ictère  catarrhal 
prolongé  est  parfaitement  connu  depuis  la  des¬ 
cription  de  Dieulafoy.  Chacun  sait  qu’il  guérit 
spontanément  après  une  évolution  de  trois  et 
même  de  quatre  mois.  Nous  mentionnerons 
seulement  les  particularités  suivantes  :  1°  il 
s’est  agi  d’un  ictère  remarquablement  fixe  et 
stable,  qui  n’a  subi  aucune  régression,  ni  aucune 
poussée,  contrairement  aux  cas  observés  par 
Dieulafoy,  où  l’ictère  présentait  des  intermit¬ 
tences  ;  2°  il  s’est  agi  peut-être  d’un  ictère  disso¬ 
cié,  puisque,  tout  au  moins  à  partir  du  moment 
où  nous  avons  observé  le  malade,  la  réaction  de 
Hay  s’est  constamment  montrée  négative  ;  3°  après 
une  période  initiale  d’anorexie  n’ayant  pas  dépassé 
quinze  jours,  l’appétit  était  revenu  et  l’enfant 
n’avait  pas  maigri  ;  4°  enfin,  comme  il  est  de  règle 
dans  l’ictère  catarrhal,  le  tubage  duodénal  n’a  pas 
ramené  de  bile  B,  vraisemblablement  par  suite 
de  la  réduction  de  volume  de  la  vésicule,  ainsi 
qu’on  a  pu  le  constater  au  cours  des  interventions 
chirurgicales,  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus 
loin.  La  bile  B  n’a  pu  être  obtenue  que  quatre 
semaines  après  la  mise  en  pratique  du  tubage 
duodénal. 

Mais  nous  désirons  surtout  considérer  cette 
observation  sous  l’angle  thérapeutique.  Dans  ces 
dernières  années,  il  a  été  rapporté,  tant  à  l’étran¬ 
ger  qu’en  France,  un  certain  nombre  d’observa¬ 
tions  d’ictère  par  rétention,  indépendants  de  tout 
obstacle  canaliculaire,  traités  et  guéris  par  drai- 
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nage  chirurgical  des  voies  biliaires  pST.  Fiessinger 
et  Toupet  (i),  R.-Ch.  Monod  (2),  P.  Mocquot  (3), 
Petit-Dutaillis  (4),  Chabrol,  Brocq  et  Porin  (5)]. 
Toutes  ces  observations  ne  sont  pas  compa¬ 
rables  :  certaines  concernent  des  atrophies  subah 
guës  du  foie,  des  hépatites  ictérigènes  à  allure 
infectieuse  et  s’éloignent  par  trop  du  type  clinique 
de  l’ictère  catarrhal  prolongé  ;  le  drainage  chi¬ 
rurgical  a  été  pratiqué  plus  ou  moins  précoce¬ 
ment  et  maintenu  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long.  Nous  ne  retiendrons  donc,  parmi  ce  lot, 
que  le  cas  de  N.  Fiessinger  et  R.  Toupet,  et  celui 
de  R.-Ch.  Monod,  comme  se  rapprochant  le  plus, 
de  l’avis  même  de  ces  auteurs,  du  t5q)e  de  l’ictère 
catarrhal  prolongé. 

N.  Fiessinger  et  R.  Toupet,  chez  un  homme 
de  trente-deux  ans,  présentant  un  ictère  catarrhal 
très  intense,  avec  rétention  biliaire  complète, 
ictère  continu,  sans  intermittences  (comme  chez 
notre  malade),  ont  pratiqué,  -au  116®  jour  de 
l’tctère,  un  drainage  vésiculaire  et  cholédocien.  Ils 
ont  constaté  une  vésicule  petite  (la  moitié  environ 
d’une  vésicule  normale),  un  cholédoque  réduit 
de  volume,  mais  libre  de  tout  calcul.  B’interven- 
tion  fut  suivie  d’une  poussée  d’ictère  grave,  avec 
hémorragie  en  nappe  de  la  plaie  opératoire. 
Cependant  le  malade  guérit,  après  avoir  conservé 
une  fistule  biliaire  pendant  cinq  mois. 

R.-Ch.  Monod  a  rapporté  une  observation 
analogue  d’ictère  par  rétention,  sans  obstacle 
sur  la  voie  principale,,  évoluant  depuis  trois  mois. 
On  supposait,  chez  cet  homme  de  vingt-huit  ans, 
l’origine  calculeuse  de  l’ictère.  Or,  la  vésicule  fut 
trouvée  normale,  le  cholédoque  non  dilaté  et 
sans  calcul,  la  tête  du  pancréas  sans  induration. 
Une  cholécystostomie  fut  pratiquée.  Tes  selles 
re.stèrent  encore  décolorées  pendant  quinze  jours, 
puis  l’ictère  diminua  à  partir  du  vingtième  jour. 
Te  malade  guérit  complètement,  mais  conserva 
une  fistule  biliaire  pendant  plusieurs  mois. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  n’est  pas  fait  mention 
de  tubage  duodénal  pratiqué  avant  l’acte  opéra- 

(1)  N.  Fiessxnüeu  et  R.  Toupet,  Ictère  de  quatre  mois 
par  hépatite  aiguë,  sans  lésions  des  voies  biliaires.  Cholécys¬ 
totomie.  Guérison  {B.  et  M.  Soc.  méd.  des  hâp.  de  Paris, 
6  déc.  1928,  p.  1654), 

(2)  R.-Ch.  Monod,  Un  cas  d’ictère  chronique  traité  par 
cholécystostomie  {Bull.  Soc.  nal.  de  chirurgie,  1929,  p.  533). 

(3)  R.  MoeguoT,  Rapport  sur  la  communication  précé¬ 
dente  (B.  Soc.  mt.  de  chirurgie,  1929,  p.  533).  —  I, 'interven¬ 
tion  chirurgicale  dans  certains  ictères  par  rétention  sans 
obstacle.  Influence  du  drainage  biliaire  externe  sur  les  fonc¬ 
tions  hépatiques  {Journal  de  chirurgie,  2  février  1933). 

(4)  Peht-Dutauj-is,  a  propos  de  deux  cas  d’hépatite 
ictcrigèue  traités  chirurgicalement  {Rev.  méd.-chir.  des  mal. 
du  foie,  du  pancréas  et  de  la  raie,  déc.  i93r,  p.  401). 

(5)  Chabrol,  Brocq  et  porin,  Tes  enseignements  de  la 
cholécystostomie  dans  les  ictères  infectieux  {Presse  médicale, 
1932,  n»  54,  p.  1053). 


toire.  Dans  le  cas  de  N.  .Fiessinger  et  R.  Toupet, 
cinq  tubages  duodénaux  avaient  été  institués  du 
13  février  au  2  mars.  Chaque  tubage  ramenait 
une  bile  jaune  pâle,  claire,  sans  bile  B,  et  les 
auteurs  signalent  que,  le  lendemain  de  chaque 
tubage,  «  les  matières  étaient  un  peu  plus  colo¬ 
rées  ».  Ce  tubage  duodénal  n’a  donc  pas  été  ins¬ 
titué  systématiquement  et  régulièrement. 

Or  l’observation  que  nous  rapportons  permet 
de  se  demander  si,  dans  les  cas  de  ce  genre,  la 
guérison  ne  pourrait  être  obtenue,  —  et  à  moins 
de  frais,  —  en  soumettant  les  malades  à  un 
drainage  médical  des  voies  biliaires,  répété  et 
prolongé. 

Nous  avons,  en  effet,  été  frappés  par  l’action 
très  remarquable  et  très  rapide  de  cette  thérapeu¬ 
tique  chez  notre  malade. 

Dès  le  premier  tubage,  le  taux  de  la  diurèse 
s’est  relevé  rapidement,  passant  de  i  h'tre  à 
i*,500  et  21,500  pour  se  maintenir  ensuite  à 
2  litres.  A  partir  du  cinquième,  les  selles  étaient 
recolorées.  Da  réaction  de  Gmelin  avait  ^sparu 
des  urines,  à  partir  du  sixième,  puis  le  prurit  ces¬ 
sait,  l’ictère  diminuait,  en  même  temps  que  le 
volume  du  foie  régressait  sensiblement.  Nous 
avons  peine  à  admettre  une  heureuse  coïncidence 
et  à  supposer  que  l’ictère  devait  guérir  sponta¬ 
nément,  au  moment  précis  ou  fut  pratiqué  le  pre¬ 
mier  tubage  duodénal. 

Comment  expliquer  cette  action  du  tubage  ? 
P.  Mocquot  (6),  qui  a  cherché  à  se  rendre  compte 
des  effets  du  drainage  chirurgical,  en  étudiant 
les  variations  d’aspect  et  de  composition  de  la 
bile  recueillie  après  l’intervention,  conclut  que  le 
drainage  influence  directement  la  fonction  biliaire 
du  foie  et  sollicite  la  sécrétion  hépatique  ?  Ne 
pourrait-on  penser  aussi  bien  qu’il  influence 
V excrétion  de  la  cellule  hépatique  si  l’on  admet 
que  la  rétention  biliaire,  au  cours  des  ictères  par 
hépatite,  est  due  exclusivement  à  un  trouble  de 
la  fonction  d’excrétion  des  cellules  du  foie  à  l’égard 
des  éléments  constituants  de  la  bile  ?  Mais  à 
quoi  bon  s’ingénier  à  expliquer  le  mode  d’action 
du  drainage  büiaire,  puisque  nous  ne  connaissons 
même  pas  le  mécanisme  intime  de  la  rétention 
biliaire  au  cours  de  l’ictère  catarrhal  ? 

Des  discussions  pathogéniques  cèdent  le  pas  aux 
considérations  thérapeutiques.  Notre  observation 
nous  laisse  à  penser  que,  en  cas  d’ictère  par  réten¬ 
tion,  répondant  au  type  clinique  de  l’ictère 
catarrhal  prolongé,  le  drainage  médical  des  voies 
biliaires  par  tubage  duodénal  répété  peut  suffire 
à  faire  disparaître  l’ictère  et  devra  être  tenté, 
avant  de  recomir  à  l’intervention  chirurgicale. 

(6)  p.  MOCQUOT,  foc,  cil. 
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LE  TUBAGE  DUODÉNAL 
DANS  LA  THÉRAPEUTIQUE 
DES  ICTÈRES 

Marcel  BRULÉ 

Médecin  de  r'hôpîtal  Tenon. 

I^es  avantages  que  l’on  peut  tirer  de  la  pratique 
du  tubage  duodénal  dans  le  traitement  des  ictères 
ont  été,  depuis  plusieurs  années,  bien  mis  en  évi¬ 
dence  par  Vincent  Eyon,  en  de  multiples  publica¬ 
tions. 

Il  nous  paraît  cependant  que  cet  enseignement 
n’a  pas  encore  assez  diffusé  en  France  ;  la  plupart 
des  praticiens  semblent  hésiter  à  recourir  au  tu¬ 
bage  duodénal,  soit  que  la  technique  leur  en 
apparaisse  difiicile,  soit  qu’ils  en  mettent  en  doute 
l’efficacité,  soit  qu’ils  le  considèrent  comme  dan¬ 
gereux. 

Il  n’est  donc  pas  superflu  de  revenir  sur  ces 
différents  points,  de  montrer  que  le  tubage  duodé¬ 
nal  est  infiniment  simple  à  effectuer,  qu’il  donne 
souvent  des  résultats  extrêmement  utües,  qu’ü 
ne  présente  enfin  aucun  danger. 

Nous  continuons  à  employer  pour  le  tubage 
duodénal  le  tube  souple  d’Einhorn  ;  le  tubage  a 
l’inconvénient  d’être  ainsi  plus  long,  mais  il  ne 
demande  aucune  virtuosité  et  peut  être  confié  à  de 
bonnes  infirmières,  puisque  le  passage  de  l’olive 
dans  le  duodénum  se  fait  spontanément.  Fe  tubage 
est  pratiqué  à  jeun,  dans  la  matinée.  Fa  veiUe 
au  soir  le  malade  a  pris  15  gouttes  de  teinture  de 
belladone.  Aussitôt  avant  le  tubage  on  pratique 
une  injection  sous-cutanée  de  1/3  ou  i  milli¬ 
gramme  de  sulfate  d’atropine,  qui  diminue  le 
spasme  du  pylore  et,  peut-être,  celui  du  spliincter 
d’Oddi.  Fe  patient  avale  lui-même  le  tube,  et  ce 
n’est  que  chez  les  sujets  particulièrement  crain¬ 
tifs  que  nous  pratiquons  une  légère  anesthésie  de 
l’arrière-bouche  par  un  badigeonnage  à  la  novo- 
caïne.  Fe  sujet  étant  couché  sur  le  côté  droit,  le 
tube  va  progresser  de  lui-même  à  travers  l’œso¬ 
phage  et  l’estomac  jusqu’à  ce  que  l’olive  qui  ter¬ 
mine  le  tube  finisse  par  franchir  le  pylore,  ce  qui 
demande  en  général  une  heure  et  demie.  Il  est 
inutile  de  suivre  la  progression  à  la  radioscopie. 
En  aspirant  avec  une  seringue  en  cristal,  on  verra 
ï  un  moment  donné  qu’on  ne  retire  plus  le  suc 
gastrique,  acide  au  papier  de  tournesol,  mais  le  suc 
dcalin  du  duodénum.  Si  le  passage  dans  le  duodé- 
lum  semblait  douteux,  il  suffirait  d’injecter  par  la 
ionde  quelques  centimètres  cubes  de  vin  ou  de 
ait,  que  l’on  pourrait  aussitôt  retirer  par  aspira¬ 


tion  au  cas.  où  l’olive  terminale  serait  encore  dans 
l’estomac. 

Fe  tube  étant  parvenu  dans  le  duodénum,  on  y 
injectera  la  solution  active  et,  pour  notre  part,  nous 
continuons  à  nous  servir  de  la  solution  de  sulfate 
de  magnésie  à  30  p.  100  dont  nous  injectons  20 
centimètres  cubes.  Quinze  à  trente  minutes  plus 
tard,  on  commence  à  pouvoir  retirer  la  bile,  en  as¬ 
pirant  avec  la  seringue  adaptée  à  l’extrémité  su¬ 
périeure  du  tube.  Fa  technique  est  donc  infiniment 
simple.  Nos  internes  et  nos  externes  y  sont  rapi¬ 
dement  rompus  et  deux  à  trois  tubages  duodénaux 
sont  souvent  simultanément  en  cours  dans  les 
différentes  salles  de  notre  service  hospitalier. 
Nous  voyons  parfois  le  premier  tubage  rester  im¬ 
possible,  l’olive  ne  franchissant  pas  le  pylore  ; 
mais  si  l’on  recommence  le  lendemain,  le  malade 
étant  familiarisé  avec  cette  petite  intervention, 
le  tubage  devient  aisé. 

Nous  voulons  nous  borner  à  étudier  ici  l’action 
du  tubage  duodénal  dans  les  ictères,  laissant  de 
côté  les  cholécystites,  dans  lesquelles  nous  ne  lui 
trouvons  aucune  indication. 

Mais  tous  les  ictères  ne  sont  pas  justiciables  du 
tubage  duodénal,  et  une  discrimination  importante 
s’impose  tout  d’abord. 

Au  début  de  ses  publications,  Vincent  Fyon, 
suivi  par  d’autres  auteurs,  recommandait  le  tu¬ 
bage  duodénal  dans  le  traitement  des  ictères  dits 
catarrhaux,  ou  infectieux  bénins.  On  était  encore 
alors  proche  du  temps  où  l’on  attribuait  cette 
affection  à  un  bouchon  muqueux  obstruant  la 
partie  inférieure  du  cholédoque.  Nos  connaissances 
ont  progressé  depuis  lors  sur  la  question  et  nous 
croyons  y  avoir  contribué  :  on  sait  maintenant 
que  ces  ictères  sont  des  hépatites  et  non  des  infec¬ 
tions  des  voies  biliaires  ;  l’arrêt  du  cours  de  la  bile 
se  produit  au  niveau  du  parenchyme  hépatique 
et  non  au  niveau  des  voies  d’excrétion.  Chercher  à 
le  rétablir  par  tubage  duodénal  est  illogique  et 
vain.  Ce  serait,  si  l’on  nous  permet  cette  comparai¬ 
son,  chercher  à  traiter  par  un  cathétérisme  uré¬ 
téral  l’anurie  d’une  néphrite  aiguë,  d’une  néphrite 
mercurielle  par  exemple. 

Pour  notre  part,  nous  n’avons,  après  bien  des 
essais,  jamais  eu  l’impression  de  hâter  la  guérison 
d’un  ictère  infectieux  par  le  tubage  duodénal. 

Doit-on  conclure  que  le  tubage  duodénal  reste 
inefficace  dans  tous  les  ictères  par  hépatite? 
Nous  n’oserions  l’affirmer.  Il  existe  en  effet  un 
certain  nombre  d’observations  d’ictères  prolongés 
dans  lesquels  l’intervention  chirurgicale  n’a  mon¬ 
tré  aucun  obstacle  sur  les  voies  biliaires,  mais 
où  la  cholécystostomie  a  été  pratiquée  et  suivie 


BRULÉ,  TUBA  GE  DUODËNAL  ET  THÉRAPEUTIQUE  DES  ICTÈRES  '  425 


de  la  disparition  de  l’ictère  (i).  Le  drainage  chirur¬ 
gical  des  voies  biliaires  peut  ainsi  certainement 
agir  favorablement  sur  certaines  hépatites  infec¬ 
tieuses,  et  ce  que  peut  faire  la  cholécystostomie,  le 
tubage  duodénal,  véritable  drainage  médical, 
pourrait  peut-être  le  faire  à  moins  de  frais.  C’est 
dans  ce  sens  que  nous  avons  répété  le  tubage 
duodénal  dans  les  hépatites  infectieuses  prolon¬ 
gées,  mais  sans  jamais  obtenir  de  résultats  pro¬ 
bants. 

L’indication  majeure  du  tubage  duodénal  reste 
donc  l’ictère  par  obstruction  des  voies  biliaires. 
Avant  d'envisager  le  rôle  thérapeutique  du  tubage 
dans  ces  cas,  il  n’est  pas  sans  intérêt  de  rappeler 
qu’il  a  une  valeur  diagnostique  importante  et  qu’il 
peut  souvent  permettre  de  préciser  si  l’obstruction 
biliaire  est  due  à  une  lithiase  ou  à  un  cancer. 
Bengoléa  et  Suarez  (2)  ont  bien  mis  ce  fait  en  évi¬ 
dence  dès  1928,  et  nous  avons  amplement  vérifié 
leurs  observations  :  dans  la  litliiase  cholédocienne 
la  rétention  biliaire  n’est  jamais  aussi  absolue 
qu’elle  le  semble  et  nous  avons  toujours  pu  ex¬ 
traire  de  la  bile  par  tubages  duodénaux  répétés, 
avec  instillation  de  sulfate  de  magnésie.  Par 
contre,  dans  tous  les  cas  où  noÿs  n’avons  pu  obte¬ 
nir  de  bile,  l’opération  ou  l’autopsie  ont  montré 
qu’il  ne  s’agissait  pas  de  lithiase,  mais  d'un  cancer 
du  pancréas  ou  des  voies  biliaires. 

Dans  notre  esprit,  toute  obstruction  cholédo¬ 
cienne  absolue  est  le  fait  d’une  tumeur  compri¬ 
mant  les  voies  biliaires.  Mais  l’inverse  n’est  pas 
vrai,  l’afHux  de  bile  par  tubage  n’élimine  i^as  le 
cancer,  celui-ci,  au  début,  n’obstruant  pas  complè¬ 
tement  le  cholédoque,  et  nous  en  avons  rapporté 
plusieurs  observations.  De  telles  constatations 
n’ont  pas  seulement  un  intérêt  scientifique  :  les 
précisions  fournies  par  le  tubage  duodénal  per¬ 
mettent  de  discuter  avec  plus  de  certitude  l’op¬ 
portunité  de  l’intervention  chirurgicale  et  d’en 
éviter  le  risque,  inutile  si  elle  ne  peut  être  libéra¬ 
trice.  Nous  n’en  citerons  qu’un  exemple  :  nous 
avbns  observé  une  femme  âgée,  atteinte  depuis 
deux  mois  d’ictère  par  rétention  et  dont  l’état 
général  était  très  mauvais  :  les  antécédents 
lithiasiques  étaient  des  plus  nets,  mais  trois  injec¬ 
tions  intraduodénales  de  sulfate  de  magnésie  ne 
permirent  pas  d’extraire  de  bile.  Nous  conclûmes  à 
un  cancer  et  renonçâmes  à  faire  opérer  la  malade. 
L’autopsie  devait  montrer  une  vésicule  bourrée 
de  calculs,  mais  aussi  un  cancer  de  la  vésicule 
oblitérant  le  cystique  et  l’hépatique. 

(1)  Voy.  Chabrol,  Brocq  et  Portn-,  La  Presse  médicale, 
6  juillet  1932. 

(2)  Bengoléa  et  Suarez,  Arch.  des  maladies  de  l'appareil 
digestif,  novembre  1928  et  février  1932.- 


Il  va  sans  dire  qu’au  point  de  vue  thérapeutique 
le  tubage  duodénal  ne  pourra  donner  aucun  résul¬ 
tat  quand  l’obstruction  cholédocienne  est  due  à 
une  tumeur  comprimant  le  cholédoque,  qu’il 
s’agisse  de  cancer,  de  pancréatite  ou  même  d’une 
de  ces  adénopathies  péricholédocieiines,  moins 
exceptionnelles  qu’on  ne  le  croit  (3).  Le  tubage  ne 
peut  être  utile  que  lorsqu’il  s’agit  d’un  obstacle 
intracholédocien  dont  le  t^qoe  est  la  lithiase  de  la 
voie  biliaire  principale. 

Nous  considérons,  pour  notre  part,  que  dans 
toute  lithiase  cholédocienne  le  tubage  duodénal 
s’impose,  et  depuis  six  ans  nous  le  pratiquons  sys¬ 
tématiquement.  Les  résultats  qu’on  en  peut  obte¬ 
nir  sont  de  deux  ordres  ;  parfois,  mais  parfois  seule¬ 
ment,  le  tubage  duodénal  peut  suffire  à  amener  la 
guérison  par  élimination  du  calcul  ;  plus  souvent  le 
tubage  n’aura  qu’un  rôle  préparatoire  à  l’inter¬ 
vention  chirurgicale,  mais  un  rôle  encore  singu¬ 
lièrement  utile. 

Ce  sont  ces  deux  éventualités  que  nous  passe¬ 
rons  successivement  en  revue. 

Quand  on  sait  avec  quelle  facilité  certains  vieux 
lithiasiques,  dont  le  cholédoque  est  probable¬ 
ment  dilaté,  éliminent  spontanément  des  calculs 
biliaires,  il  ne  paraît  pas  surprenant  que  l’instilla¬ 
tion  intraduodénale  de  sulfate  de  magnésie  puisse 
faciliter  cette  évacuation  et  faire  franchir  l’am¬ 
poule  de  Vater  à  un  calcul  arrêté  dans  le  cholé¬ 
doque.  Les  observations  de  cet  ordre  sont  actuel¬ 
lement  nombreuses  et  il  serait  fastidieux  de  les  ci¬ 
ter  toutes.  Allard  (4),  en  Allemagne,  a  été  le  pre¬ 
mier  à  appliquer  la  méthode,  mais  avec  une  tech¬ 
nique  brutale  et  en  injectant  300  centimètres 
cubes  de  la  solution  de  sulfate  de  magnésie  à  15 
p.  100.  Marwedel  (5),  Strauss  (6)  ont  obtenu 
aussi  des  éliminations  de  calculs  cholédociens. 
Bengoléa  et  Suarez,  dont  nous  avons  déjà  cité  le 
travail,  emploient  systématiquement  et  souvent 
avec  succès  le  tubage  duodénal  conune  traitement 
de  la  lithiase  cholédocienne.  La  méthode  est  d’usage 
courant  en  Amérique  du  Nord.  En  France,  Bérard 
et  Barret  (7)  publient  deux  cas  d’élimination  de 
calcul  cholédocien  après  tubage  duodénal.  Une 


(3)  Brulé,  Costedoat  et  Gatellier,  Compression  pro¬ 
longée  du  cholédoque  par  une  adénopathie  bénigne  {Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  7  juillet  1933),  et  Jean  Bavid,  Bes 
obstructions  cholédocieunes  par  adénopathies  inflammat  oires 
simples.  Thèse  de  Paris,  1934. 

(4)  Allard,  Zcntralbl.  /.  inn.  Med.,  1926,  t.  XI, VII,  p.  336. 

(5)  Marwedel,  Münch.  medic.  Woch.,  1925,  n«  41,  p.1719. 

(6)  Strauss,  Ther.  d.  Gegen,  février  1927,  t.-  BXVjlI, 

p.  49-  •  ■  ’ 

(7)  Bérard  et  Barret,  Loire  médicale;' li,  décembre 

1926.  —  Bérard  et  -Mallet-Guy,- I,7o»^  chirurgical,  1929, 
t.  XXVI,  p.  827.  ■■  ■■  •  ■ 
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observation  de  Baudouin,  Azerad  et  Busson  (i) 
est  particulièrement  intéressante,  car  le  calcid 
cholédocien  était  visible  à  la  radiographie  et  dis- 
panit  après  tubage  duodénal,  tandis  que  l’ictère 
rétrocédait.  Récemment  Dimitresco-Popovici  (2) 
a  publié  trois  cas  dans  lesquels  l’élimination  du 
calcul  semble  bien  avoir  été  obtenue  après  tubage 
duodénal. 

Je  pourrais  citer  cinq  observations  personnelles 
de  cet  ordre  :  l’une  est  particulièrement  probante  : 
il  s’agit  d’une  femme  de  cinquante-cinq  ans  suivie 
à  ma  consultation  de  l’hôpital  Tenon  pour  cholé¬ 
cystite  lithiasique  ;  après  une  cure  à  Vichy,  elle 
revint  nous  trouver  eu  plein  ictère  par  rétention  ; 
deux  tubages  du  duodénum  firent  rétrocéder  dé' 
finitivement  la  jaunisse  ;  un  an  après,  la  vésicule 
remplie  de  calculs  fut  enlevée  et  l’on  put  vérifier 
que  le  cholédoque  était  libre  de  tout  calcul. 

En  1931,  nous  fûmes  appelé  auprès  d’un  malade 
de  soixante-seize  ans,  atteint  depuis  longtemps 
de  lithiase  biliaire  et  chez  lequel  un  ictère  par 
rétention  s’était  constitué  depuis  plus  d’un  mois. 
Deux  tubages  du  duodénum  amenèrent  la  rétro¬ 
cession  de  l’ictère  et  aucun  accident  nouveau 
n’est  apparu  depuis  lors. 

Il  est  donc  bien  prouvé  que  l’on  peut  par  ins¬ 
tillation  intraduodénale  de  sulfate  de  magnésie 
obtenir  l’élimination  de  calculs  arrêtés  dans  le 
cholédoque.  Mais  il  importe  de  se  rappeler  que  ces 
succès  définitifs  sont  rares  et  que  les  observations 
de  cet  ordre  demandent  à  être  soigneusement 
contrôlées,  soit  que  les  calculs  aient  été  retrouvés 
dans  les  selles,  soit  qu’une  ombre  bien  visible  à  la 
radiographie  ait  disparu,  soit  que  l’opération  ulté¬ 
rieure  ait  permis  de  vérifier  l’absence  de  calcul 
dans  le  cholédoque.  Quant  à  la  disparition  de 
l'ictère,  par  ailleurs  très  importante,  elle  ne  prouve 
nullement  qu'il  n’existe  plus  de  calcul  dans  le  cho¬ 
lédoque  ;  l’existence  de  lithiase  cholédocienne 
sans  ictère,  ou  avec  ictère  intermittent  (3)  est  un 
fait  bien  connu  et  fréquemment  rencontré.  On 
peut  croire  ainsi  avoir  libéré  un  malade  d’une 
lithiase  cholédocienne,  tandis  qu’une  opération 
ultérieure  montre  sa  persistance.  Dne  observa¬ 
tion  de  Chiray  (4)  en  est  un  bel  exemple. 

I.,a  disparition  del’ictère  après  tubage  duodénal, 

(1)  Baudouin,  Azerab  et  Busson,  Bull,  et  mém.  de  la  Soc 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  1932,  n»  31,  p.  1562. 

(2)  Dimitresco-Popovici,  La  Presse  médicale,  8  novembre 
1933.  n»  89,  p.  1730. 

{3)  M.  Brulé,  Des  ictères  intermittents  dans  les  obstruc¬ 
tions  calculeuses  du  canal  cholédoque  {Bull,  et  mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  22  octobre  1926). 

(4)  CHiRAy  et  Pavel,  Des  indications  du  drainage  médical 
dans  le  traitement  de  la  lithiase  biliaire  {Congrès  international 
de  la  lithiase  biliaire,  Doin  et  C**,  édit.,  1932). 
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alors  même  que  des  calculs  nombreux  existent 
encore  dans  le  cholédoque,  est  un  fait  que  nous 
croyons  aisément  explicable.  Nous  soutenons  de¬ 
puis  plusieurs  années  que  la  rétention  biliaire,  au 
cours  de  la  lithiase  cholédocienne,  est  due  non 
seulement  à  la  présence  des  calculs,  mais  encore  à 
l’existence  autour  de  ces  calculs  d’tme  réaction 
inflammatoire  locale,  d’une  cholédocite,  qui  com¬ 
plète  l’obstruction  par  accolement  de  la  muqueuse 
épaisse  autour  des  calculs.  Que  l’on  parvienne, 
par  le  drainage  médical,  à  faire  céder  ces  phéno¬ 
mènes  congestifs  et  la  bile  pourra  passer  de  nou¬ 
veau  autour  des  calculs,  cela  d’autant  plus  facile¬ 
ment  que  le  cholédoque  est  souvent  très  dilaté, 
pouvant  atteindre  le  volume  d’une  anse  d’intes¬ 
tin  grêle. 

Les  calculs  restant  dans  le  cholédoque,  l’opéra¬ 
tion  restera  indispensable,  mais  elle  pourra  se  faire 
en  de  bien  meilleures  conditions. 

Prenons  comme  exemple  le  cas  d’une  malade 
que  nous  avons  observée  récemment  (5). 

Une  femme  de  quarante  ans  nous  fut  adressée  en 
octobre  1933,  du  nord  de  la  France  où  elle  était  soignée 
depuis  trois  ans  et  demi  pour  ictère  et  hépatomégalie, 
que  l'on  attribuait  à  une  cirrhose.  L'ictère  était  perma¬ 
nent,  mais  d'intensité  variable.  Le  foie  descendait  jus¬ 
qu'à  la  fosse  iliaque,  mais  n'était  pas  induré.  Il  existait  de 
fréquentes  poussées  fébriles  à  40».  Le  diagnostic  de  li¬ 
thiase  cholédocienne  nous  parut  s'imposer  et  l'interven¬ 
tion  chirurgicale  était  la  seule  chance  de  salut.  Bile  appa¬ 
raissait  cependant  singulièrement  dangereuse,  chez  cette 
femme  dont  l'état  général  était  très  précaire,  dont  la 
température  s'élevait  à  40»,  dont  le  parenchyme  hépa¬ 
tique  était  certainement  profondément  altéré  par  cette 
longue  rétention  biliaire.  Pour  préparer  la  malade  à 
l'opération,  les  tubages  du  duodénum  furent  aussitôt 
commencés.  Bn  quelques  jours  la  fièvre  avait  disparu,  la 
jaunisse  avait  considérablement  rétrocédé,  l'état  géné¬ 
ral  s'était  amélioré  et  il  nous  parut  possible  de  faire  opérer 
la  malade  avec  moins  de  risques.  De  nombreux  calculs 
furent  extraits  du  cholédoque,  gros  comme  une  anse  in¬ 
testinale,  et  la  guérison  fut  rapide. 

Ce  fait  n’est  qu'un  exemple  de  ce  qui  nous 
semble  la  règle.  Dans  la  majorité  des  cas  on  peut, 
par  quelques  tubages  du  duodénum,  améliorer 
sufiSsamment  des  lithiases  cholédociennes,  même 
fort  anciennes,  pour  les  amener  à  l’opération  en 
condition  beaucoup  plus  satisfaisante.  On  peut, 
en  rétablissant,  même  incomplètement,  le  cours  de 
la  bile,  faire  tomber  la  fièvre  et  diminuer  le  danger 
de  l’insuffisance  hépatique  post-opératoire.  Quand 
on  connaît  ces  foies  gorgés  de  bile  derrière  l’obs¬ 
tacle,  ces  foies  verts  et  sous  tension,  on  est  amené 
à  penser  que  la  cholostase  est  la  grande  cause  de 
souffrance  du  parenchyme  hépatique. 

(5)  Cette  observation  sera  publiée  in  extenso  dans  les  Ar¬ 
chives  des  maladies  de  l'appareil  digestif. 
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On  sait  combien  est  différent  le  pronostic  opé¬ 
ratoire  des  lithiases  cholédociennes  selon  que 
l’obstruction  biliaire  est  récente  ou  ancienne,  selon 
que  les  malades  sont  fébriles  ou  apyrétiques.  Or 
quelques  tubages  du  duodénum  peuvent  faire  dis¬ 
paraître  ces  deux  grandes  sources  de  danger,  amé¬ 
liorant  singulièrement  le  pronostic  opératoire. 
Si  ces  résultats  satisfaisants  ne  pouvaient  être 
obtenus  que  lentement,  on  pourrait  hésiter  à  re¬ 
tarder  encore  l’intervention,  mais  c’est  en  quelques 
jours,  en  trois  ou  quatre  tubages,  que  le  tableau 
clinique  se  modifie.  Sinon,  et  le  fait  Ireste  rare,  il 
faut  opérer  et  ne  pas  prolonger ,  inutilement  les 
tubages  du  duodénum.  ■! 

Dans  notre  esprit,  le  tubage  du  duodénum  reste 
donc  une  méthode  de  préparation  à  l’intervention 
chirurgicale  et  il  reste  exceptionnel,  dans  nos  cas 
personnels,  que  l’opération  nous  soit  apparue  inu¬ 
tile  parce  que  les  malades  après  tubage  avaient 
recouvré  complètement  la  santé. 

De  tubage  duodénal  peut  encore  être  parfois 
utile  après  l'intervention  chirurgicale,  lorsque  la 
perméabilité  du  cholédoque  ne  se  rétablit  pas, 
ce  qui  peut  se  produire  en  l’absence  de  toute  pan¬ 
créatite,  en  l’absence  aussi  d’un  calcul  laissé  dans 
l’extrémité  inférieure  du  cholédoque. 

Marcel  Dabbé  et  R.  Soupault  (i)  viennent  de 
publier  l’observation  d’une  malade  opérée  de 
cholécystite  lithiasique  avec  drainage  du  cholé¬ 
doque,  chez  laquelle  deux  mois  et  démi  après  l’opé¬ 
ration  la  fistule  biliaire  persistait  et  le  cours  de  la 
bile  dans  l’intestin  ne  s’était  pas  rétabli.  Un  in¬ 
jection  de  lipiodol  dans  le  trajet  fistuleux  montra, 
à  la  radiographie,  qu’il  existait  un  dbstacle  juste  au 
niveau  de  la  papille  de  Vater.  On  's’apprêtait  à 
opérer  de  nouveau,  lorsque  le  passage  de  la  bile 
dans  l’intestin  se  rétablit  aussitôt  après  un  tubage 
duodénal.  Pour  expliquer  ce  fait,  les  auteurs  in¬ 
voquent  l’existence,  au  bas  dm  cholédoque,  de 
boue  bihaire  ou  d'un  bouchon;  muqueux,  avec 
association  d’un  spasme  du  sphincter  d’Oddi. 

Nous  venons  d’observer,  avec  MM.  Moulonguet 
et  Mallarmé,  un  cas  analogue  :  chez  une  femme, 
opérée  pour  lithiase  cholédocienne,  il  existait  un 
calcul  enclavé  à  l’extrémité  inférieure  du  cholé¬ 
doque  et  dont  l’extraction  fut  difficile,  créant 
certainement  un  notable  traumatisme  du  conduit. 
Après  drainage  au  tube  de  Kehr,  les  suites  furent 
excellentes,  mais  la  fistule  tardait  à  se  fermer  et  une 
radiographie,  après  injection  de  lipiodol,  montrait 
un  rétrécissement  de  la  partie  inférieure  du  cholé¬ 
doque.  Deux  tubages  du  duodénum  suffirent  à 

(i)  Marcel  I,abbé  et  R.  Soupault,  Archives  des  maladies 
de  l’appareil  digestif,  t.  XXIV,  ii°  3,  p.  288,  mars  1934. 


rétablir  le  passage  de  la  bile  dans  l’intestin  et  à 
obtenir  la  fermeture  de  la  fistule  biliaire. 

Dans  ce  cas,  nous  restons  convaincu  qu’il  exis¬ 
tait  une  cholédocite,  qui  céda  aux  tubages  duo- 
dénaux. 

Il  ne  faut  pas  restreindre  l’emploi  du  tubage 
duodénal  aux  cas  dans  lesquels  le  diagnostic  de 
lithiase  cholédocienne  est  aisément  posé.  Il  im¬ 
porte  de  savoir  qu’il  est  des  ictères  dans  lesquels, 
très  probablement,  la  lithiase  n’est  pas  en  cause, 
mais  où  la  rétention  biliaire  n’en  est  pas  moins  due 
à  un  obstacle,  imprécis,  siégeant  à  l’intérieur  de  la 
voie  biliaire  principale.  Ces  ictères  peuvent  aisé¬ 
ment  être  confondus  avec  les  ictères  infectieux 
par  lésion  du  parenchyme  hépatique  ;  ils  s’en 
différencient  par  un  symptôme  sur  l’importance, 
duquel  nous  insistons  depuis  longtemps  (2)  :  tan¬ 
dis  que  dans  les  ictères  infectieux  par  hépatite 
le  foie  garde  son  volume  normal  ou  est  à  peine 
hypertrophié,  dans  les  ictères  par  obstruction 
des  voies  bihaires  le  foie  est  largement  augmenté 
de  volume,  parce  qu’il  est  gorgé  de  bile,  accumulée 
derrière  l’obstacle. 

Pour  nous,  l’existence  d'un  gros  foie,  non  cir- 
rhotique,  au  cours  d’un  ictère  prolongé,  suffit  à 
faire  soupçonner  l’existence  d’un  obstacle  cho- 
lédocien  et  à  légitimer  aussitôt  l’injection  intra- 
duodénale  de  sulfate  de  magnésie. 

Ces  cas  ne  sont  pas  exceptionnels  :  cette  année 
nous  avons  observé  deux  malades  chez  lesquels 
la  lithiase  biliaire  n’a  pu  être  prouvée  et  qui  ce¬ 
pendant  étaient  bien  des  obstructions  cholédo¬ 
ciennes,  cédant  rapidement  au  drainage  médi¬ 
cal. 

I,  —  Vor...,  âgé  de  vingt-six  ans,  présente  depuis  trois 
ans  des  nausées,  des  vomissements,  des  douleurs  épigas¬ 
triques  et  une  jaunisse,  d'intensité  variable,  mais  qui  ne 
disparaît  jamais.  Pas  de  fièvre.  Amaigrissement  de  80  à 
66  kilogrammes.  Quand  nous  voyons  le  malade  fin  sep¬ 
tembre  1933,  l'ictère  est  franc,  avec  selles  décolorées. 
Le  foie,  un  peu  douloureux,  déborde  les  fausses  côtes  de 
4  travers  de  doigt  et  garde  sa  consistance  normale.  La 
rate  est  un  peu  hypertrophiée  et  son  pôle  inférieur  est 
accrochable  à  la  palpation  dans  les  inspirations  profondes. 
La  cholécystographie  est  négative.  L'examen  du  sang 
donne  des  chiffres  normaux.  Deux  premiers  tubages  du 
duodénum  (27  et  29  septembre)  ramènent  une  bile  B 
normale,  mais  une  bile  C  extrêmement  épaisse  et  boueuse. 
Un  troisième  tubage,  le  2  octobre,  ramène  une  bile  nor¬ 
male.  Le  6  octobre  l'ictère  a  rétrocédé,  le  foie  et  la  rate 
ont  repris  leur  volume  normal.  Le  malade  engraisse  de 

(2)  M.  Brulé,  Diagnostic  des  calculs  du  canal  cholédoque, 
in  Problèmes  actuels  de  pathologie  médicale,  i'“  série,  Masson 
édit.,  1931.  —  L’ictère  dans  la  lithiase  de  la  voie  biliaire  prin¬ 
cipale  (Congrès  internat,  de  la  lithiase  biliaire,  Doiuédit., 
1932,  et  Nutrition,  t.  II,  n»  5,  193«). 
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5  Jcilogramipes  en  un  mois  et  reprend  son  métier  de 
valet  de  chambre. 

II. — ^'"“Stau...,  âgée  de  vingt-cinq  ans,  mère  de  quatre 
enfants,  dont  le  dernier  a  quatre  mois,  entré  à  l'iiopital 
le  17  février  1934.  ^  7  a  quatre  semaines,  elle  a  été  prise 
de  douleurs  poly-articulaires,  avec  céphalée  et  fièvre. 
Cet  état  dure  huit  jours,  puis  apparaît  l'ictère,  sans 
troubles  digestifs.  Aucun  antécédent- lithiasique.  A  l'en¬ 
trée  à  l'hôpital  la  température  est  de  400  ;  ictère  franc, 
avec  selles  décolorées.  Le  foie  mesure  17  centimètres  sur 
la  ligne  mamelonnaire  et  est  donc  très  hypertrophié. 
Il  garde  sa  consistance  normale.  La  rate  est  aussi  hyper¬ 
trophiée  et  déborde  les  fausses  côtes  de  2  travers  de  doigt. 
La  cholécystographie,  le  séro-diagnostic  de  la  spiroché¬ 
tose  resteront  négatifs.  Les  tubages  du  duodénum  sont 
commencés  le  20  février  et  ramènent  facilement  et  abon¬ 
damment  une  bile  d'aspect  normal.  Dès  le  22  février  la 
fièvre  tombe  ;  les  matières  fécales  se  recolorent,  l’ictère 
diminue.  Bu  quinze  jours,  le  foie  et  la  rate  ont  repris  leur 
volume  normal  :  l'ictère  a  disparu.  Revue  récemment,  la 
ntalade  reste  complètement  guérie. 

Il  nous  paraît  encore  impossible  de  classer  de 
tels  faits,  puisqu’on  n’y  peut  préciser  la  cause  de 
l’obstnictipn  des  voies  biliaires,  mais  cette  obstruc¬ 
tion  nous  semble  certaine  et  ce  n’est  pas  par  hasard 
qu’un  ictère  de  longue  durée  ou  une  fièvre  élevée 
rétrocèdent  soudainement  après  tubages  du  duo¬ 
dénum. 

I/es  résultats  thérapeutiques  que  l’on  peut  obte¬ 
nir  par  l’instillation  intraduodénale  de  sulfate 
de  magnésie  sont  donc  importants.  Il  reste  à  se  de¬ 
mander  si  ce  procédé  de  traitement,  si  simple  à 
mettre  en  œuvre,  peut  présenter  des  inconvénients 
et  faire  courir  quelque  risque  aux  malades. 

Personnellement,  ayant  fait  pratiquer  de  très 
nombreux  tubages  du  duodénum,  nous  n’avons 
jamais  observé  le  moindre  incident  et  jamais  pro¬ 
voqué  la  moiridre  douleur  ;  mais  nous  n’injectons 
jamais  dans  le  duodénum  plus  de  20  à  30  centi¬ 
mètres  cubes  de  la  solution  de  sulfate  de  magnésie 
à  30  p.  100.  Par  contre,  Allard  injectait  300  centi¬ 
mètres  cubes  de  la  solution  magnésienne  et  avec 
cette  forte  dose  il  provoquait  des  crises  doulou¬ 
reuses,  qu’il  devait  calmer  par  la  papavérine.  Cette 
technique  brutale  est  abandonnée  ;  elle  semblait 
théoriquement  pouvoir  être  dangereuse  :  «  on  re¬ 
doute,  dit  Chiiay  (i),  les  douleurs  et  les  accidents 
graves  que  peuvent  provoquer  les  violentes  con¬ 
tractions  des  voies  biliaires,  accidents  qui  peuvent 
théoriquement  aller  jusqu’à  la  perforation  de  la 
vésicule  ou  du  cystique  amincis  et  distendus  par¬ 
les  calculs  ». 

Certes  il  faudrait  être  très  prudent  dans  l’usage 
du  tubage  duodénal  si  celui-ci  agissait,  comme  le 


croient  Chiray  et  ses  collaborateurs,  en  provoquant 
de  fortes  contractions  des  voies  biliaires,  faisant 
pression  au-dessus  de  l’obstacle  cholédocien. 
Mais  ce  mécanisme  d’action  n’est  nullement  dé¬ 
montré. 

Félix  Ramond  et  Dimitresco-Popovici  (2) 
remarquent  que  l’instillation  de  sulfate  de  magné¬ 
sie  provoque  des  contractions  péristaltiques  et 
antipéristaltiques  du  duodénum,  suivies  d’une 
période  de  distension  duodénale,  qui  relâche  le 
sphincter  d’Oddi.  Ra  pression  négative  du  duodé¬ 
num  est  transmise  aux  canaux  biliaires  et  les 
vide. 

Ainsi  le  tubage  duodénal  avec  instillation  de 
magnésie  agirait,  non  pas  en  produisant  une  -pres¬ 
sion  au-dessus  de  l’obstacle,  pression  qui  pourrait 
être  dangereuse,  mais  en  provoquant  une  aspira¬ 
tion  au-dessous  de  l’obstacle,  infiniment  plus  favo¬ 
rable.  Res  faits  cliniques  nous  semblent  venir  à 
l’appui  de  l’hypothèse  de  F.  Ramond.  Comment, 
si  l’on  admet  que  le  tubage  provoque  une  contrac¬ 
tion  des  voies  biliaires,  pourrait-on  interpréter  des 
faits  incontestables  comme  les  deux  observations, 
celle  de  Marcel  Fabbé  et  Soupault  et  celle  qui  nous 
estpersonnelle,quenous  avons  résumées  ci-dessus? 
Voilà  deux  malades  chèz  lesquelles  la  vésicule  bi¬ 
liaire  est  enlevée,  chez  lesquelles  la  bile  s’écoule 
par  une  fistule  cholédocienne,  toute  surpression 
dans  les  voies  biliaires  étant  ainsi  impossible,  et 
cependant  l’instillation  intraduodénale  de  sul¬ 
fate  de  magnésie  suffit  à  débouclier  la  partie  infé¬ 
rieure  de  cholédoque.  Seule  une  aspiration  duodé¬ 
nale  peut  être  invoquée  dans  ces  cas. 

En  nous  basant  sur  les  constatations  cliniques, 
en  nous  basant  même  sur  le  mécanisme  d’action 
du  tubage  duodénal,  nous  pouvons  conclure  que 
cette  méthode  de  traitement  offre  toute  sécurité. 
Bénigne  et  simple,  elle  mérite  d’être  largement 
appliquée,  dans  le  traitement  des  obstructions 
cholédociennes  et  surtout  comme  temps  prépa¬ 
ratoire  à  l’interyention  chirurgicale. 

(2)  F.  Ramond  et  Dimitresco-Popovici,  Le  Progrès  médi¬ 
cal,  2  avril  1932.  —  Dimitresco-Popovici,  Les  fonclic.-  r. 
gastro-duodénales,  Masson  édit.,  1932. 


(i)  Chiray  et  Pavee,  loco  citato. 
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Dans  un  désir  de  précision  très  légitime,  le  chi¬ 
miste  met  volontiers  en  balance  les  ingesta  et  les 
excreta  de  l’organisme  humain,  sans  tenir  compte 
des  réservoirs  régulateurs  dont  l’étude  des  œdèmes 
et  des  rétentions  chlorurées  a  depuis  longtemps 
souligné  l’importance. 

La  physiopathologie  des  ictères  ne  doit  pas 
négliger  ces  facteurs  interstitiels.  Lorsque  nous 
opposons  l’un  à  l’autre  l’ictère  par  rétention  et 
l’ictère  par  destruction  sanguine,  nous  devons 
accorder  une  place  aux  flux  bilieux  et  à  la  poly- 
choHe  pigmentaire  que  peut  réaliser  une  brusque 
mobilisation  de  la  bilirubine  accumulée  en  des  ter¬ 
ritoires  de  réserve  ;  nous  pouvons  en  fournir  la 
démonstration  expérimentale  en  partant  de  l’étude 
des  bilirubinémies  provoquées. 


On  connaît  l’épreuve  de  la  bilirubinémie  provo¬ 
quée,  que  von  Bergmann  préconise  pour  explorer 
la  fonction  excrétrice  de  la  glande  hépatique  :  le 
malade  étant  à  jeun,  on  prélève  par  ponction  vei¬ 
neuse  quelques  centimètres  cubes  de  sang  pour 
fixer  le  taux  de  la  cholémie  pigmentaire  de  départ; 
puis  on  injecte  par  la  même  aiguille  50  milli¬ 
grammes  de  biUrubine  Homburg  préalablement 
dissoute  dans  10  centimètres  cubes  d'une  solution 
de  soude  à  50  centigrammes  pour  100.  Chez  un 
sujet  normal,  c’est  en  l’espace  de  quatre  heures 
que  la  bilirubine  injectée  doit  disparaître  de  la 
circulation  ;  passé  ce  laps  de  temps,  nous  dit  l’au¬ 
teur,  on  est  en  présence  d’une  rétention  pigmen¬ 
taire,  dont  le  degré  reflète  l’importance  du  trouble 
fonctionnel  de  la  glande  hépatique. 

Un  fait  nous  frappa  immédiatement  lorsque 
nous  pratiquâmes  pour  la  première  fois  cette 
épreuve  :  ayant  prélevé  du  sang  sur  le  bras  opposé, 
cinq  minutes  après  l’injection,  nous  fûmes  très 
surpris  de  découvrir  dans  le  sérum  une  quantité 
de  bilirubine  nettement  supérieure  à  la  somme  de 
la  bilirubine  de  départ  et  de  la  bilirubine  de  Hom¬ 
burg  introduite  expérimentalement  dans  l’éco¬ 
nomie.  Nous  avons  déjà  traduit  cet  étonnement 
dans  un  article  antérieur  (i),  en  rapportant  les 
chiffres  suivants  : 

(i)  Etienne  Chabrol  et  André  Büsson,  Recherches 
quantitatives  sur  la  cholémie  pigmentaire  à  l'état  physiolo- 
^que  {Paris  médical,  n®  79,  1933). 


BnlRUBISÉMIB  PBOVOaUÉE  (l). 

DIAGNOSTIC. 

bilirubine 
par  litre  de 
sérum  avant 
l’injection. 

Dose  de 
bilirubine 
injectée  par 

ii-ap^rt 

sérum. 

Bilirubi¬ 
némie  par 

nuâipS; 

Différence 

En 

milligram 

Sujet  normal. 

"  1 

m 

33.3 

11,9 

J  4 

Sujet  normal  . 
Cirrhose  hy¬ 

K. 

10. 

pertrophique  . 
Cirrhose  atro- 

JO 

■0 

ou 

-0 

C^XL" -hy¬ 

j8 

75 

-7 

pertrophique  . 
l^olynévrite 

-’-l 

20 

5u 

éthylique  .  .  . 
Cirrhose  hy¬ 

■-^4 

20 

60 

16 

pertrophique  . 
Cirrhose  atro¬ 

35 

20 

75 

20 

phique  . 

40 

20 

75 

15 

(r)  Nous  admettons  que  les  milligrammes  de  bilirubine 

injectée  se  sont  répartis  dans  2  litres  et  demi  de  sérum. 

D’où  provient  cet  excès  de  bilirubine,  qui  dans 
les  expériences  précitées  varie  entre  6  et  27  milli¬ 
grammes  par  litre,  soit  au  total  15  et  67  milli¬ 
grammes  pour  2  litres  et  demi  de  sérum  sanguin  ? 

Nous  ne  pouvons  incriminer  une  erreur  de  do¬ 
sage  dans  les  tubes  de  bilirubine  de  Homburg  qui 
nous  sont  présentés  commercialement  à  la  dose  de 
50  milligrammes  ;  nous  avons  comparé  cette  bili¬ 
rubine  à  des  échantillons  de  bilirubine  de  Merk, 
qui  nous  ont  permis,  dans  des  recherches  anté¬ 
rieures,  d’éprouver  la  limite  de  sensibilité  de  la 
méthode  de  dosage  que  nous  avons  préconisée  sous 
le  nom  de  diazo-réaction-lùuite.  Les  chiffres  obte¬ 
nus  dans  les  deux  séries  d’expériences  ont  été 
identiques  :  l’étalonnage  de  Homburg  est  parfai¬ 
tement  conforme  à  l’étalonnage  de  Merk. 

Dans  ces  conditions,  plusieurs  hypothèses  se 
présentent  à  notre  esprit  :  l’injection  de  büiru- 
bme  n'a-t-ellepas  créé  un  ictère  hémolytique  expé¬ 
rimental,  comparable  à  celui  que  l’on  obtient  de¬ 
puis  von  Tarchanoff  en  injectant  dans  les  veines 
d’un  chien  une  solution  d’hémoglobine  ?  Il  nous 
fut  aisé  de  vérifier  que  notre  solution  de  biliru¬ 
bine  n’était  pas  hémolytique  in  vitro  et  qu’m  vivo, 
en  l’absence  de  pigments  biliaires,  le  véhicule  so- 
dique  ne  sufiSsait  pas  à  déterminer  une  recrudes¬ 
cence  de  la  cholémie.  S’agit-il  d’un  ictère  par 
hépatite,  déclenché  par  l’agression  toxique  d’une 
bilirubine  étrangère  et  comparable  à  l’ictère  du 
chloroforme  ou  du  salvarsan  ?  Dans  cette  hypo¬ 
thèse,  comme  dans  la  précédente,  on  doit  s’éton¬ 
ner  de  voir  naître  aussi  rapidement,  en  l’espace  de 
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cinq  minutes,  une  hypercholémie  pigmentaire  aussi 
prononcée.  En  dernière  analyse,  nous  nous  sommes 
demandé  si  l’on  n’était  pas  tout  simplement  en 
présence  d’un  flux  biheux,  d’une  polycholie 
pigmentaire,  et  dans  cet  esprit  nous  nous  sommes 
orientés  vers  un  ensemble  de  recherches  qui  se 
rattachent  étroitement  à  nos  études  antérieures 
sur  la  cholérèse  expérimentale.- 

Ee  chien  porteur  d'une  fistule  biliaire  se  prête 
fort  bien  à  cette  vérification,  car  son  sérum  est 
normalement  dépourvu  de  bilirubine.  Nous  recon¬ 
nûmes  sur  lui,  comme  sur  le  terrain  humain,  que 
cinq  irrinutes  après  l’injection  de  pigment  on  re¬ 
trouvait  dans  la  circulation  sanguine  un  excédent 
de  pigments  biliaires  :  88  et  134  milligrammes 
dans  deux  expériences  ;  ces  chiffres  tombèrent  à 
9  et  8  milligrammes  deux  et  quatre  heures  plus 
tard  ;  durant  ce  laps  de  temps,  le  sérum  se  dé¬ 
pouilla  de  79  et  126  milligrammes  (i).  Allions-nous 
les  retrouver  intégralement  dans  la  bile  excrétée 
par  le  foie  ?  Ee  cholédoque  de  nos  deux  chiens 
avait  été  préalablement  fistulisé,  après  exclusion 
de  la  vésicule  ;  pendant  les  deux  heures  précé¬ 
dentes  nous  avions  noté  le  volume  de  la  bile  et  la 
concentration  des  principes  biliaires  rejetés  par 
le  foie.  Aussitôt  après  l’injection  intraveineuse 
de  bilirubine,  nous  vîmes  ce  volume  et  cette  con¬ 
centration  augmenter  l’un  et  l’autre  en  des  pro- 


Ees  enseignements  de  ces  graphiques  peuvent 
être  ainsi  résumés  : 

Sous  l’effet  d’une  injection  intraveineuse  de 


l'injÉction  san^u/he 
de  bi/irubwe 
(SOmi/Ugr.) 


Etude  comparative  de  l’excrétion  cliolédociemie  des  pig¬ 
ments,  des  sels  biliaires  et  de  la  cholestérine  avant  et  après 
l’injection  de  bilirubine  (lig.  2). 

bilirubine,  l’excrétion  .des  pigments  bihaires  s’élève 
de  128  à  344  milligrammes,  soit  exactement  de 
216  milligrammes  en  un  laps  de  temps  de  quatre 


I,e  flux  bilieux  déborde  largement  la  dose  du  pigment  injecté  (fig.  i). 


portions  imposantes,  dont  nos  graphiques  i  et  2 
nous  donnent  un  aperçu.  i 

(i)  Nous  avons  évalué  le  taux  de  la  cholémie  pigmentaire  en 
admettant  que  la  masse  totale  du  sérum  sanguin  représente 
chez  le  chien  la  vingt-quatrième  partie  du  poids  du  corps. 


heures;  nous  sommes  loin  des  50  nuUigràmmes  de 
bilirubine  qui  ont  été  injectés  au  début.  Dans  ce 
chiffre  de  216,  figure  intégralement  la  totalité  des 
134  milligrammes  que  nous  avons  vu  surgir  dans 
le  sérum  sanguin,  puis  disparaître  en  l’espace  de 
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quatre  heures  ;  nous  y  trouvons  en  plus  un  excé¬ 
dent  de  82  milligrammes,  établissant  de  toute 
évidence  que  le  flux  biliaire  observé  dans  la  cir¬ 
culation  sanguine  a  eu  pour  pendant  une  poly- 
cholie  pigmentaire  dans  les  voies  d’excrétipn 
(graphique  i). 

Fait  digne  de  remarque,  cette  polycholie  ne 
fut  point  dissociée  :  le  chiffre  des  sels  biliaires  re¬ 
jetés  par  le  foie  s’éleva  de  190  milligrammes  à  420 
sous  le  seul  effet  de  la  bilirubine  introduite  dans 
la  circulation.  Les  variations  de  la  cholestérine 
furent  proportionnellement  aussi  intéressantes, 
bien  que  le  chiffre  de  départ  ait  été  fort  modeste, 
4  milligrammes  à  ii  (graphique  2). 

En  renouvelant  cette  expérience  sur  un  second 
chien,  fistulisé,  nous  avons  obtenu  des  résultats 
absolument  superposables. 

Pour  les  contrôler  sur  le  terrain  humain,  il 
nous  fallut  attendre  l’heure  d’avoir  à  notre  dispo¬ 
sition  un  malade  soumis  à  un  drainage  de  Kehr 
et,  qui  plus  est,  relativement  voisin  de  l’état  normal 
par  la  qualité  de  ses  voies  d’excrétion  hépatique. 
Cette  circonstance  favorable  nous  fut  fournie  par 
rme  lithiasique  sans  ictère,  dont  la  vésicule  avait 
été  extirpéeparBergeret  trois  semaines  auparavant. 

La  cholémie  de  cette  femme  étant  tombée  au 
chiffre  quasi  physiologique  de  20  milligrammes  de 
bilirubine  par  litre  (50  milligrammes  pour  la 
masse  totale  de  2^500  de  sérum  sanguin),  nous 


cholie  bipolaire,  intéressant  à  la  fois  les  pigments 
biliaires  et  la  cholestérine,  comme  le  montrent  le 
graphiques  3  et  4.  Durant  cette  épreuve,  le  sérum 


Polydiolie  totale  réalisée  chez  une  lithiasique.  Etude  com¬ 
parative  de  l’excrétion  des  pigments,  des  sels  biliaires  et 
de  la  cholestérine  avant  et  après  l’injection  d’une  faible 
dose  de  bilirubine  (lig.  4). 


sanguin  se  libéra  de  66  milligrammes  en  l’espace 
de  quatre  heures,  tandis  que  le  drain  de  Kelir 
rejetait  à  l’extérieur  un  excès  de  148  milligrammes. 
Encore  convient-il  de  'noter  qu’une  partie  de  la 


Polycholie  pigmentaire  réalisée  chez  une  lithiasique  soumise  au'drainage  de  Kehr.  Ici  encore,  le  flux  bilieux  est  hors  de  pro¬ 
portion  avec  la  dose  de  bilirubine  injectée  (fig.  3). 

pratiquâmes  l’épreuve  de  von  Bergmann  en  injec-  bile  échappait  au  drainage,  pour  se  déverser  dans 
tant  50  milligrammes  de  bilirubine  étra,ngère,  et  l’intestin  par  un  canal  cholédoque, parfaitement 
nous  eûmes  la  satisfaction  de  réaliser  une  poly-  perméable. 
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Lorsqu’il  existe  une  tare  hépatique  ou  canali- 
culaire,  entretenant  une  cholémie  anormale,  l’in¬ 
jection  de  bilirubine  donne  imparfaitement  son 
reflet  en  aval  du  foie.  Nous  avons  pu  le  constater 
chez  la  même  opérée  dans  les  tout  premiers  jours, 
alors  que  la  cholémie  pigmentaire  était  encore  de 
125  milligrammes  pour  2  litres  et  demi  de  sérum. 
Nous  réalisâmes  par  une  injection  de  40  milli¬ 
grammes  une  ascension  immédiate  de  la  biliru¬ 
bine  au  chiffre  de  225,  mais  en  l’espace  de  quatre 
heures,  nous  ne  vîmes  s’évacuer  par  le  drain  de 
Kehr  qu’un  excédent  de  78  milligrammes  ;  le 
taux  de  la  bilirubine  du  sang  était  toujours  de 
200  milligrammes  à  la  quatrième  heure. 

Il  en  fut  de  même  chez  un  autre  malade  atteint 
d’un  cancer  de  la  tête  du  pancréas,  et  qui  avait 
incomplètement  déjauni  au  lendemain  de  l’opéra¬ 
tion  de  la  cholécystostomie.  Le  sérum  ne  se  dé¬ 
pouilla  pas  de  son  excès  de  bilirubine  au  cours  de 
l’épreuve  de  von  Bergmann  ;  par  contre,  les  voies 
biliaires  rejetèrent  en  quatre  heures  un  excédent 
de  100  milligrammes  de  pigment,  de  86  milli¬ 
grammes  de  glyco-taurocholates  et  de  10  milli¬ 
grammes  de  cholestérine. 


Devant  ces  flux  bilieux  pigmentaires,  qui  se 
manifestent  en  amont  et  en  aval  du  foie  sous  l’ap¬ 
pel  d’une  quantité  de  bilirubine  relativement  mi¬ 
nime,  nous  sommes  conduits  à  nous  poser  cette 
question  :  n’existe-t-il  pas  dans  le  système  lacu¬ 
naire  une  quantité  appréciable  de  pigments  bi¬ 
liaires,  que  l’étude  de  la  cholémie  ne  permet  point 
de  déceler  dans  les  conditions  normales,  mais  dont 
la  mobilisation  entre  en  ligne  de  compte  dans  la 
genèse  des  ictères  et  des  polycholies  ?  S’il  est  ma¬ 
laisé  de  connaître  le  mécanisme  régulateur  et  les 
fluctuations  physiologiques  de  cette  bilirubine 
de  réserve,  nous  pouvons  du  moins  rapprocher  de 
nos  expériences  les  enseignements  de  la  biligénie 
pigmentaire  consécutive  aux  injections  intravei¬ 
neuses  d’hémoglobine.  Nous  nous  sommes  éton¬ 
nés  j  adis,  avec  Gilbert  et  Henri  Bénard  (i) ,  de  ne  voir 
survenir  aucune  variation  de  la  cholémie  et  de  la 
cholérèse  hydrique  chez  les  chiens  fistulisés,  que 
nous  avions  soumis  à  des  injections  d’hémoglobine 
isotonique  et  rigoureusement  débarrassée  des 
stromas  globulaires.  La  concentration  des  pig¬ 
ments  cholédociens  s’éleva  tout  au  plus  du  simple 
au  triple  dans  ces  expériences,  sans  que  le  volume 
de  la  bile  fût  en  rien  modifié.  Le  degré  de  l’excré- 

(i)  A.  Gilbert,  Etienne  Chabrol  et  Henri  Bénardj 
Recherches  sur  la  biligénie  consécutive  aux  injections  expé¬ 
rimentales  d’hémoglobine  (Presse  médicale,  n»  ii,  7  février 
1912). 
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tion  pigmentaire  est  autrement  élevé,  lorsque  le 
flux  bilieux  est  déclenché  par  de  faibles  doses  de 
bilirubine.  On  observe  enpareilcas  non  seulement 
une  concentration  de  la  bile  en  pigments,  mais  en¬ 
core  une  cholérèse  hydrique  variant  du  simple  au 
triple  et  une  poussée  de  bilirubinémie  débordant 
très  largement  la  dose  des  pigments  injectés. 

En  reprenant  les  expériences  de  von  Tarcha- 
noff,  les  auteurs  américains  Whipple  et  Hooper, 
Rous,  Brown  et  Mac-Master,  Rich,  Mann  et  Ma- 
gath  se  sont  demandé  si  une  partie  de  l’hémoglo¬ 
bine  introduite  dans  l’économie  n’était  point  re¬ 
jetée  par  le  foie  sous  la  forme  de  «  dérivés  pig¬ 
mentaires  insaisissables  ».  Nos  recherches  ac¬ 
tuelles  nous  donnent  à  penser  qu’elle  s’accumule 
plutôt  dans  l’organisme  sous  la  forme  même  de  la 
bilirubine. 

Dans  quels  territoires  d’élection  devons-nous 
rechercher  ce  pigment  biliaire  de  réserve  ?  'Tout 
récemment  Noël  Fiessinger  et  Henri  Bénard  mon¬ 
traient  par  d’intéressantes  expériences  de  perfu¬ 
sion  que  l’on  pouvait  recueillir  en  aval  de  la  rate 
une  petite  quantité  de  bilirubine  et  concluaient 
que  le  parenchyme  splénique  intervenait  accessoi¬ 
rement  dans  la  biligénie  pigmentaire.  Ne  peut-on 
pas  interpréter  la  même  expérience  en  tenant 
compte  de  la  bilirubine  de  réserve  ?  Nous  rappel¬ 
lerons  à  ce  propos  que  dans  leurs  recherches  de 
1912,  Gilbert,  Chabrol  et  H.  Bénard  ont  obtenu 
par  voie  cholédocienne  des  polycholies  pigmen¬ 
taires  sensiblement  comparables  chez  les  chiens 
splénectomisés  et  chez  les  chiens  normaux  qui 
avaient  reçu  par  voie  veineuse  la  même  dose 
d’hémoglobine.  C’est  dire  que  la  conception  de  la 
bilirubine  de  réserve  nous  fournit  un  nouvel  argu¬ 
ment  contre  les  théories  allemandes  et  américaines, 
qui  reportent  exclusivement  la  pigmentogenèse 
au  parenchyme  splénique,  tout  en  contestant  le 
rôle  du  parenchyme  du  foie. 

Bien  des  considérations  pourraient  être  déve¬ 
loppées  sur  le  thème  des  expériences  que  nous  rap¬ 
portons  aujourd’hui.  Chacun  connaît  les  flux 
bilieux,  les  polycholies  pigmentaires  des  sujets 
cholémiques  ;  nous  n’avons  jamais  pensé  pour 
notre  part  que  l’atonie  et  la  distension  de  la  vési¬ 
cule  suffisaient  à  en  fournir  l’explication,  pas 
plus  que  le  drainage  des  voies  biliaires  ne  cons¬ 
titue  leur  traitement  électif.  Chez  ces  sujets,  il 
faut  tenir  grand  compte  du  tempérament  hépa- 
.tique.  Tout  en  recoimaissant  leur  parenté  avec 
les  malades  de  la  famille  hémol5d;ique,  nous 
croyons  qu’une  brusque  mobilisation  des  dérivés 
pigmentaires  de  réserve  peut  expliquer  dans  leur 
histoire  bien  des  malaises  et  bien  des  paroxysmes. 
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Ivc  même  facteur  n’intervient-il  pas  encore  à 
l'origine  des  ictères  émotifs,  dont  la  brusque  ap¬ 
parition  n’est  point  sans  analogie  avec  la  poly- 
cholie  soudaine  que  nous  avons  réalisée  expéri¬ 
mentalement  sur  l’homme  comme  sur  le  chien  ? 

Par  ailleurs,  nous  entrevoyons  que  la  destinée 
des  sels  biliaires  est  soumise  à  des  lois  du  même 
ordre  :  leur  disparition  quasi  totale  à  l’apogée  des 
ictères  catarrhaux,  les  faibles  quantités  de  gly- 
cocholates  que  l’on  découvre  péniblement  dans  la 
bile  et  dans  les  urines  du  chien  à  la  suite  d’une 
injection  massive  de  sels  biliaires  par  voie  vei¬ 
neuse,  bien  des  arguments  permettraient  d’ouvrir 
le  chapitre  des  «  sels  biliaires  de  réserve  ». 

Et  nous  retrouvons  ainsi,  à  propos  des  principes 
biliaires,  les  considérations  de  pathologie  géné¬ 
rale  que  les  beaux  travaux  d’Achard  et  Lœper 
ont  permis  de  développer  à  propos  des  chlorres 
et  du  mécanisme  régulateur  de  la  composition 
sanguine.  A  notre  époque,  où  nous  apprenons 
chaque  jour  à  mieux  connaître  les  interréactions 
du  chlore  plasmatique  et  du  chlore  tissulaire,  il 
n'est  pas  illogique  d’entrevoir  des  relations  très 
comparables  entre  les  principes  humoraux,  in¬ 
terstitiels  et  sanguins,  dont  la  glande  hépatique 
représente  l’émonctoire  d’élection. 


LA  DIATHERMIE 
HÉPATIQUE 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DES  CIRRHOSES  DU  FOIE(*) 

Jean  OLMER  et  O.  MINQARDON 

^  de  Marseille.  ^ 

I./orsque  le  lo  octobre  1930  Pagniez  rapporta 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  avec  ses  colla¬ 
borateurs  l’observation  d’un  malade  atteint  de 
cirrhose  de  Eaennec  qui  avait  guéri  par  l’action 
de  la  diathermie  hépatique,  il  semblait  que  le  trai¬ 
tement  des  cirrhoses  du  foie  allait  pouvoir  s’orien¬ 
ter  dans  des  voies  nouvelles  qui  en  modifieraient 
le  redoutable  pronostic. 

Et  de  fait,  à  la  suite  de  Pagniez,  plusieurs  succès 
furent  publiés  par  cette  méthode,  le  plus  souvent 
pour  des  cirrhoses  hypertrophiques  (2). 

Il  nous  a  paru  intéressant,  pour  apprécier  la 
valeur  curative  de  la  diathermie  hépatique,  d’y 

(i)  Travail  de  la  clinique  médicale  du  P'  D.  Olmer. 

(z)  Pour  iea  détails,  voir  la  thèse  de  MinOardon,  Mar¬ 
seille,  1934. 


soumettre  tous  les  cirrhotiques  observés  pendant 
le  second  semestre  de  1933  dans  le  service  de  cli¬ 
nique  médicale  du  professeur  D.  Olmer. 

Ea  technique  employée  diffère  peu  de  celle  pri¬ 
mitivement  utilisée  par  Pagniez  :  application  de 
deux  électrodes  formées  par  des  feuilles  d’étain 
très  minces  de  2/10  de  millimètre  d’épaisseur  et 
appliquées  très  exactement  de  façon  à  mouler  la 
partie  du  corps  avec  laquelle  elles  sont  en  contact  : 
l’une  de  ces  électrodes,  la  plus  large,  est  appliquée 
sur  la  région  lombaire  ;  l’autre,  plus  petite,  sur  la 
région  hépatique. 

E’intensité  du  courant  a  été  de  i  500  milli¬ 
ampères,  la  durée  des  applications  d’une  demi- 
heure.  Ees  séances  ont  été  renouvelées  trois  fois 
par  semaine,  la  durée  complète  représentant  en 
moyenne  15  séances. 

Nous  avons  ainsi  recueilli  huit  observations  que 
nous  résumerons  tout  d’abord. 

Observation  I.  —  M'»»  Lau...,  cinquante-sept  ans, 
cuisinière,  entre  à  l'hôpital  pour  ascite  le  i8  juillet  1933. 
Elle  avait  été  opérée  deux  mois  auparavant  d'un  fibrome 
pesant  7  kilogrammes.  A  l'intervention,  011  avait  cons¬ 
taté  dans  le  péritoine  la  présence  de  liquide,  10  litres  en¬ 
viron,  Ee  liquide  s'est  reformé  un  mois  et  demi  environ 
après.  La  malade  a  constaté  également  de  l'œdème  de  ses 
membres  inférieurs,  surtout  marqué  le  soir.  Ces  divers 
troubles  s'aggravent,  la  malade  se  fait  hospitaliser. 

A  l'examen  de  l'abdomen,  présence  d'une  ascite  con¬ 
sidérable  avec  circulation  collatérale  et  ombilic  déplissé. 
Le  foie  paraît  de  volume  normal  ;  la  rate  est  difficilement 
percutable.  Les  membres  inférieurs  sont  le  siège  d'un 
œdème  marqué. 

L'aorte  est  surélevée  ;  les  bruits  du  cœur  sont  modifiés 
au  niveau  de  l'orifice  aortique  :  premier  bruit  soufilant, 
deuxième  bruit  claquant.  I.es  pupilles  sont  égales  et  con¬ 
tractiles. 

La  température  est  normale.  La  quantité  journalière 
des  urines  atteint  un  litre  et  demi  ;  elles  ne  contiennent 
ni  sucre,  ni  albumine  ;  l'azotémie  est  à  0,26.  La  réaction, 
de  Bordet-Wasserman  dans  le  sang  est  positive. 

Une  paracentèse  abdominale  ramène  alors  14  litres  de 
liquide  d'ascite,  dans  lequel  la  réaction  de  Rivalta  est 
positive,  qui  contient  30  grammes  pour  1 000  d'albumine, 
des  hématies,  des  cellules  épithéliales.  On  n'y  découvre 
aucun  germe. 

Après  un  mois  de  traitement  par  le  neptal  et  le  chlo¬ 
rure  de  calcium,  on  commence  la  diathermie  :  3  séances 
par  semaine  pendant  quatre  semaines.  On  pratique  ainsi 
trois  séries  de  12  séances  ;  cette  thérapeutique  est  d’abord 
associée  au  cyanure  de  mercure,  puis  au  muthanol. 

Au coursdu traitement,  la  diurèse  augmente  légèrement, 
mais  l'épanchement  se  reforme,  et  on  est  obligé  de  ponc¬ 
tionner  la  malade  tous  les  mois. 

Conclusion.  —  I,e  traitement  diathermique  (troisséries 
de  12  séances)  associé  au  traitement  antispécifique  et 
aux  diurétiques  mercuriels  et  calciques  n'a  eu  aucune 
influence  sur  la  reproduction  de  l’épanchement  ascitique. 

Obs.  II.  —  Ser...,  âgé  de  cinquante-huit  ans,  entre  à 
l'hôpital  le  10  août  1933  pour  augmentation  du  volume 
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de  l’abdomen,  ayant  débuté  six  semaines  auparavant  ; 
l’évolution  a  été  progressive,  le  malade  n’a  pas  eu  de 
troubles  digestifs,  ni  diarrhée,  ni  hémorragies  digestives, 
pas  d’hémorroïdes.  Il  se  plaint  de  lourdeurs  dans  les 
membres  Inférieurs.  Il  tousse  un  peu,  ne  crache  pas.  En¬ 
fin  il  nous  dit  avoir  beaucoup  maigri.  Dans  ses  antécé¬ 
dents,  nous  relevons  un  éthylisme  marqué. 

A  l’examen,  on  note  d’abord  l’obnubilation  intellec¬ 
tuelle  du  malade  avec  bradypsychie,  parole  lente,  che¬ 
vrotante.  Au  niveau  de  l’abdomen,  il  existe  un  épanche¬ 
ment  ascitique  plus  abondant,  pas  de  circulation  colla¬ 
térale,  ombilic  non  déplissé.  I^e  foie  peut  être  perçu  par  le 
phénomène  du  glaçon,  la  rate  est  nettement  percutable. 
Le  cœur  est  normal  ;  au  niveau  des  poumons,  signes  de 
bronchite  disséminés  et  élJanchement  pleural  peu  abon¬ 
dant  à  la  base  droite. 

L’examen  du  système  nerveux  montre  des  réflexes 
rotuliens  normaux  et  un  tremblement  dissocié  des  doigts. 
L’examen  des  yeux  montre  une  teinte  subictérique  des 
conjonctives,  du  gérontoxon  et  des  pupilles  en  myosis 
qui  réagissent  peu  à  la  lumière. 

Le  malade  n’a  pas  d’hyperthermie.  Son  poids  est  de 
64  kilogrammes.  Il  urine  chaque  jour  900  centimètres 
cubes  environ  :  ni  sucre,  ni  albumine  dans  ses  urines. 
L’azotémie  est  de  0,25  par  litre,  le  Bordet-Wassermann 
est  négatif. 

On  institue  d’abord  un  traitement  de  glucoconate  de 
calcium  qui  n’apporte  pas  une  grande  amélioration. 

Trois  semaines  après  l’entrée,  le  30  août,  on  commence 
un  traitement  diathermique  à  raison  de  trois  séances  par 
semaine,  l^a  diurèse  augmente  deux  fois  au  cours  du  trai¬ 
tement,  mais  chaque  fois  de  façon  passagère.  Cependant, 
l’état  général  s’améliore,  l’épanchement  ascitique  ré¬ 
gresse.  Notons  qu’à  côté  de  la  diathermie  le  malade  reçoit 
pendant  deux  mois  une  injection  quotidienne  d’extrait 
hépatique. 

Le  malade  rentre  ensuite  dans  sa  famille  très  amélioré. 
En  résumé,  cirrhose  hypertrophique  éthylique  avec  ascite 
modérée  traité- par  1 2  séances  de  diathermie  et  de  l’extrait 
hépatique  à  haute  dose  avec  amélioration  de  l’état  .géné¬ 
ral  et  régression  de  l’ascite. 

0ns.  III.  —  Fri...,  soixante-neuf  ans,  entre  à  l’hôpital 
le  28  septembre  1933  pour  épanchement  péritonéal.  Le 
début  remonte  à  deux  mois  environ.  Le  malade,  en  traite  - 
ment  dans  une  clinique  pour  un  accident,  remarque  l’appa¬ 
rition  d’œdèmes  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Peu 
après  son  abdomen  augmente  de  volume  et,  celui-ci  de¬ 
venant  de  plus  en  plus  volumineux,  il  se  fait  hospitaliser. 

Dans  ses  antécédents,  nous  relevons  des  pituites  mati¬ 
nales  causées  par  un. éthylisme  modéré.  Il  est  marié,  sa 
femme  n’a  jamais  eu  de  grossesse. 

A  l’examen,  les  membres  inférieurs  présentent  un 
œdème  considérable,  remontant  jusqu’à  l’abdomen  qui  est 
le  siège^’un  épanchement  abondant.  La  peau  est  tendue, 
avec  une  notable  cireulation  collatérale.  L’abondance  de 
l’épanchement  empêche  de  préciser  l’état  du  foie  et  de  la 
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ramène  15  litres  de  liquide  clair,  citriii.  L’examen  peut 
alors  préciser  l’atrophie  hépatique.  On  fait  un  traitement 
au  cyanure  de  mercure,  mais,  dix  jours  après  la  première 
ponction,  une  deuxième  doit  être  pratiquée.  Le  24  octobre 
on  commence  la  diathermie,  qui  est  continuée  quinze 
jours  sans  amélioration,  ni  de  l’état  général  du  malade 
ni  de  la  quantité  des  urines  qui  varie  entre  250  et  500 
centimètres  cubes  par  jour. 

Cependant,  l’ascite  s’est  de  nouveau  reformée,  le. ma¬ 
lade  se  cachectise  de  plus  eu  ])lu.s  et  tombe  dans  un  état 
subcomatenx. 

Le  8  novembre,  on  note  un  temps  de  .saignement  de 
cinq  minutes,  mais  le  temps  de  coagulation dépa-sse  trente 
minutes,  le  caillot  n’est  p;is  rétractile  :  le  signe  du  lacet 

Décès  le  15  novembre. 

A  l’autopsie  :  foie  petit  et  clouté  d'une  cirrhose  de  Laeii- 
nec,  rate  hypertrophiée. 

Conclusion.  — ■  La  cirrhose  atrophique  du  foie  a  évo¬ 
lué  très  rapidement  malgré  10  séances  de  diathermie 
et  12  injections  de  cyanure  de  mercure. 

0ns.  IV.  — •  M‘““  Mau.  .,  cinquante-sept  ans,  entre  à 
l’hôpital  le  12  octobre  1933,  pour  diarrhée  datant  de 
quatre  mois.  Depuis  deux  mois,  l’abdomen  a  augmenté 
de  volume.  En  même  temps  :  anorexie.  Les  urines  sont 
rares  et  foncées.  Pas  d’épistaxis,  pas  de  vomissements. 
La  malade  a  beaucoup  maigri. 

Dans  ses  antécédents,  nous  relevons  des  douleurs  épi¬ 
gastriques  avec  ballo  inernent  abdominal  et  subictère  des 
conjonctives  survenus  il  y  a  cinq  ans  et  ayant  duré  deux 
mois.  Cette  femme  est  mariée,  a  deux  enfants  en  bonne 
santé  et  n'a  jamais  eu  d’avortement. 

A  l’examen,  l’abdomen  est  augmenté  de  volume,  avec 
matité  dans  les  flancs  ;  pas  de  circulation  collatérale  ;  le 
foie  est  petit  et  ne  peut  être  perçu  à  la  palpation,  la  rate 
est  nettement  percutable. 

Le  cœur  est  normal,  la  tension  artérielle  est  de  13-6. 
Au  niveau  de  l’appareil  pulmonaire,  on  constate  la  pré¬ 
sence  d’un  épanchement  séro-fibrineux,  à  la  base  droite. 
On  constate  également  de  l'œdème  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Enfin,  présence  d’une  coloration  foncée  de  la 
peau,  avec  aspect  piqueté  au  niveau  des  membres  infé¬ 
rieurs  (remontant  jusqu’au  genou)  et  de  façon  plus  dis¬ 
crète  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Signalons  aussi 
une  ecchymose  spontanée  au  niveau  de  l’épigaitre. 

Quelques  analyses  de  laboratoire  ont  donné  les  résul¬ 
tats  suivants  : 

Temps  de  saignement  :  six  minutes  et  demie. 

Temps  de  coagulation  :  trois  minutes. 

Caillot  légèrement  rétractile. 

Signe  du  lacet  négatif. 

Bordet-Wassermann  dans  le  sang  négatif. 

Azotémie  :  0,30. 

Glycénfie  :  i'“',6o. 

Les  urines  contiennent  des  traces  de  sucre,  pas  d’albu¬ 
mine.  La  diurèse  journalière  est  de  800  centimètres  cubes 


L’examen  des  autres  appareils  ne  révèle  aucun  signe 
morbide,  si  ce  n’est  le  teint  subictérique  de  la  peau  et  des 
conjonctives. 

Température  normale  ;  le  temps  de  saignement  est  de 
quatre  minutes  et  demie,  le  temps  de  coagulation  de  six 
minutes.  L’azotémie  est  de  0,50.  La  réaction  de  Bor¬ 
det-Wassermann  est  positive  dans  le  sang.  Les  urines  ne 
renferment  ni  sucre,  ni  albumine. 

Le  4  octobre  une  ponction  d’ascite  est  pratiquée  et 


Six  jours  après  on  ponctionne  l’ascite  et  on  retire  8 
litres  de  liquide  séro-fibrineux.  Le  laboratoire  y  découvre 
15  grammes  pour  i  000  d’albumine,  derares  lymphocytes; 
absence  de  germes,  réaction  de  Rivalta  négative. 

On  essaye  ensuite  un  traitement  par  le  cyanure  et  la 
diathermie.  Mais  la  malade  se  cachectise  rapidement  et 
meurt  le  30  octobre. 

A  l’autopsie,  on  trouve  dans  l’abdomen  un  épanche¬ 
ment  séro-fibrineux.  Le  foie  est  petit,  clouté,  scléreux 
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a  Cùupe.  IvQ  rate  est  hypertrophiée,  prise  dans  une  gangue 
de  sclérose  ;  congestion  des  bases  pulmonaires. 

CONcr,usiON.  —  Malade  entrée  pour  cirrhose,  du  foie 
sans  étiologie  bien  nette,  lîlle  reçoit  deux  injections  de 
cyanure  et  elle  est  soumise  deux  fois  à  la  diathermie. 
Décès  très  rapide. 

Uns.  V.  — Via...,  quarante-trois  ans,  camionneur,  entre 
à  l’hôpital  le  25  octobre  1933  pour  troubles  intestinaux. 
Depuis  vingt  ans  le  malade  est  sujet  à  des  crises  de  diar¬ 
rhée.  Un  mois  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  crise  très  vio¬ 
lente.  Il  s’est  d’abord  soigné  chez  lui,  mais,  les  troubles 
ayant  persisté,  il  entre  à  l’hôpital. 

A  son  entrée,  il  se  plaint  de  douleurs  abdominales  et  de 
ballonnementabdominal.  Sesselles,  au  nombre  de  quatre 
à  cinq  par  jour,  sont  liquides.  Quelquefois,  vomissements 
bilieux  survenant  le  matin  à  jeun 

Les  antécédents  du  malade  ne  nous  donnent  que  peu  de 
renseignements  :  il  est  marié,  sa  femme  est  en  bonne  santé 
et  il  a  trois  enfants  bien  portants.  Il  nie  toute  afltection 
vénérienne,  mais  avoue  un  éthylisme  marqué. 

A  l’examen,  on  est  en  présence  d’un  malade  pâle, 
anémié,  très  amaigri.  Sou  abdomai  est  le  siège  d’un  épan¬ 
chement  ascitique  abondant  ;  l’ombilic  est  déplissé,  il 
existe  une  circulation  collatérale  notable.  Le  foie  est  petit, 
la  rate  est  percutable  sur  20  centimètres.  Ses  urines  (200 
à  500  centimètres  cubes  par  jour)  ne  contiennent  ni 
sucre,  ni  albumine  ;  son  azotémie  est  à  0,20.  La  réaction 
de  Bordet-Wassermann  est  négative  dans  son  sang. 

Le  13  novembre,  -  une  ponction  péritonéale  ramène 
ô  litres  de  liquide,  dont  l’analysea  donné  les  résultats  sui- 
\’ants  :  18  grammes  d’albumine  par  litre  ;  réaction  de 
Bivalta  négative  ;  absence  d’éléments  cellulaires  et  de 
germes.  Après  la  ponction,  on  sent  très  nettement  le  rebord 
inférieur  du  foie,  mais  en  même  temps,  on  constate  un 
ab.'iissement  de  sa  limite  supérieure. 

Les  jours  suivants,  la  quantité  journalière  des  urines 
<Hminue,  passant  à  100, 50  centimètres  cubes  et  quelquefois 
moins.  Le  17  novembre,  on  commence  la  diathermie. 
Aucune  amélioration  ni  de  la  diurèse  ni  de  l’état  général 
du  malade.  Celui-ci  se  cachectise  de  plus  en  plus  et  meurt 
le  ler  décembre. 

CnNci.usiON. — Malade  porteur  d’une  cirrhose  de  Laen- 
necà  marche  rapide.  Sept  séances  de  diathermie.  Cachexie 
progressive  et  rapide,  le  malade  meurt  six  semaines  après 
son  entrée  à  l’hôpital. 

Dns.  VI.  —  M»'!!  Pao...,  âgée  de  trente-huit  ans,  entrée  à 
l’hôpital  le  30  octobre  1933  pour  ascite  et  ictère.  Depuis 
trois  mois  la  malade  a  remarqué  une  augmentation  de 
volume  de  son  abdomen.  En  même  temps,  arrêt  de  ses 
règles.  Il  y  a  un  mois,  apparition  d’un  ictère  qui  fonce  de 
plus  en  plus.  Le  25  octobre,  elle  vient  à  la  consultation  du 
service  où  son  admission  est  décidée.  En  outre,  depuis 
deux  mois  elle  remarque  le  soir  de  l’œdème  de  ses  membres 
inférieurs.  Elle  est  constipée,  ses  matières  seraient  parfois 
noires,  elle  a  fréquemment  des  épistaxis.  L’appétit  est 
conservé,  elle  n’a  pas  maigri. 

Ses  urines  sont  rouge  foncé.  Expectoration,  voix 
éteinte  depuis  huit  joins.  Elle  a  quatre  enfants  bien  por¬ 
tants,  éthylisme  peu  marqué. 

A  l’examen  de  la  malade  on  remarque  tout  de  suite  un 
ictère  franc  de  la  peau  et  des  muqueuses.  Varicosités  au 
niveau  des  membres  inférieurs  sans  œdèmes. 

L’abdomen  est  augmenté  de  volume  ;  la  peau  en  est 
tendue,  l’ombilic  est  déplissé,  circulation  collatérale  sus 
et  sous-ombilicale.  I,éger  œdème  de  la  paroi  abdominale. 


Présence  d’un  gros  épanchement  péritonéal.  On  ne  peut 
préciser  l’état  du  foie;  la  rate  est  percutable  sur  4  travers 
de  doigt. 

Le  cœur  paraît  normal.  La  tension  artérielleest  de  1 2-0,3. 
Au  niveau  de  l’appareil  respiratoire,  matité  du  som¬ 
met  droit  avec  respiration  rude,  soufflante  et  retentisse¬ 
ment  de  la  toux  à  ce  niveau.  L’examen  du  système  ner¬ 
veux  montre  des  pupilles  inégales  qui  réagissent  peu  à  la 
lumière.  Les  urines  ne  contiennent  pas  d'albumine,  mais 
on  y  trouve  7  gramme.s  de  sucre  par  litre:  présence  de 
pigments  biliaires  dans  les  urines. 

Le  temps  de  coagulation  est  de  onze  minutes,  le  temps 
de  saignement  de  neuf  minutes.  Le  caillot  est  irrétractile . 
Le  signe  du  lacet  est  négatif,  I/azotémie  est  de  0,25.  I.  i 
réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le  sang  se  montre 

Le  4  novembre  au  soir,  hémoptysie  peu  abondante.  Ou 
commence  un  traitement  au  cyanure  de  mercure.  Loin 
d’obtenir  une  amélioration,  on  remarque  que  la  malade 
urine  de  moins  en  moins  ;  le  9  novembre  il  y  a  anurie  de- 
]mis  deux  jours  ;  on  ponctionne  alors  l’ascite. 

On  ramène  10  litres  d’un  liquide  très  hémorragique, 
ayant  presque  l’aspect  du  sang. 

Le  leudemain,  on  institue  un  traitement  constitué  par  ; 
injections  d’extrait  perhépatique,  théobromine,  sérum 
glucosé  et  diathermie. 

Le  15  novembre,  la  malade  meurt. 

CONCI.IISION.  —  Syndrome  ictéro-ascitique  dû  à  une 
cirrhose  maligne.  Deux  séances  de  diathermie  ont  été  pra  - 
tiquées.  Décès  très  rapide. 

ObS.  vil — Sci...,  âgé  de  trente-neuf  ans,  entre  ùl’liôpi- 
tal  en  janvier  1933  pour  augmentation  du  volumedel’ab 
domen,  dont  le  début  remonte  â  deux  mois.  De  ])lus,  le 
malade  tousse,  crache;  il  a  maigri  ;  légère  hyperthermie 
le  soir  (autour  de  380). 

Dans  ses  antécédents,  on  trouve  un  éthylisme  m:irqué 
(vin,  boissons  alcoolisées),  pas  de  syphilis  avouée  ;  sa 
femme  est  en  bonne  santé  et  n’a  jamais  eu  de  fausse 

L’examen  du  malade  révèle  au  niveau  de  l’abdomen 
l’existence  d’une  ascite  abondante,  avec  ombilic  déplissé 
et  circulation  collatérale.  La  rate  est  percutable  sur  10 
centimètres  ;  le  foie  ne  peut  être  perçu  iiar  le  phénomène 
du  glaçon  ;  il  paraît  petit,  mesurant  10  centimètres  sur  la 
ligne  mamelonnaire.  Aux  membres  inférieurs,  œdèmes 
considérables,  mous,  remontant  jusqu’aux  genoux.  Subic¬ 
tère  des  conjonctives.  Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux, 
les  pupilles  sont  en  myosis  et  réagissent  à  peine.  Le  cœur 
paraît  normal.  La  tension  artérielle  est  de  15-10.  Au  ni¬ 
veau  de  l’appareil  pulmonaire,  râles  de  bronchite  dissémi¬ 
nés,  signes  de  sclérose  diffuse  ;  on  note  aussi  de  la  matité  à 
la  base  droite,  avec  abolition  des  vibrations. 

Le  poids  du  malade  est  de  65'‘8,400.  Ses  urines  sont  peu 
abondantes  (250  centimètres  cubes  par  jour),  très  colo¬ 
rées.  Elles  ne  contiennent  pas  d’albumine  ;  présence  de 
sels  et  pigments  biliaires,  traces  de  sucre.  Dans  le  sang, 
l’azotémie  est  de  0,45  ;  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
est  positive  ;  la  glycémie  est  de  i”,  15.  La  numération  glo  - 
bulaire  donne  les  résultats  suivants  : 

Globules  rouges  ;  2  820  000. 

Globules  blancs  :  15  900. 

Le  temps  de  saignement  est  de  deux  minutes  ;  le  temps 
de  coagulation  est  de  quatre  minutes  et  demi.  Le  caillot 
est  irrétractile. 

Le  traitement  est  alors  institué  :  régime,  injections 
trois  fois  par  semaine  de  2  centigrammes  de  cyanure 
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de  mercure,  et  trois  séries  par  semaine  de  diathermie. 

La  diurèse  journalière  augmente  légèrement  (500  à  700 
centimètres  cubes).  Malgré  cela,  l’ascite  progresse,  le  ventre 
est  de  plus  en  plus  tendu  ;  la  dyspnée  s’accentue,  l’œdème 
des  membres  inférieurs  augmente.  De  l’tcdènie  des 
bourses  apparaît,  pendant  les  deux  premiers  jours  du 
traitement. 

Puis  la  diurèse  augmente,  passant  à  i  000  puis  à  i  200 
et  I  500  ;  la  résorption  de  l’ascite  commence  et  se  continue 
pendant  les  .semaines  qui  suivent. 

Le  26  janvier,  le  malade  a  eu  20  séances  de  diathermie 
et  20  injections  de  cyanure.  A  ce  moment  l’abdomen  est 
redevenu  souple,  mais  il  persiste  encore  du  liquide  dans  les 
flancs.  Il  n’y  a  plus  d’œdème  des  bourses  ni  des  membres 
inférieurs.  La  rate  est  toujours  pereutable,  le  foie  ne  peut 
être  senti  à  la  palpation.  La  circonférence  abdominale 
est  de  91  centimètres.  Le  malade  pèse  6o'‘'',850.  Le  cœur 
est  normal.  Au  niveau  des  poumons,  la  matité  de  la  base 
droite  a  disparu.  Le  temps  de  saignement  est  de  six  mi¬ 
nutes,  le  temps  de  coagulation  de  onze  minutes. 

Conclusion. — ^  Cirrhose  du  foie  avec  a,scite  chez  un  ma¬ 
lade  éthylique  et  spécifique.  Celui-ci  reçoit  20  injections 
de  cyanure,  et  20  séances  de  diathermie  ;  il  quitte  l’hôpi¬ 
tal  très  amélioré. 

Obs.  VIII.  — M"'“  Idel...,  âgée  de  cinquante-huit  ans, 
entre  à  l’hôpital  le  7  décembre  1933  pour  augmentation  du 
volume  de  l'abdomen.  Cette  augmentation  de  volume  a 
débuté  il  y  a  une  quinzaine  de  jours  ;  en  même  temps 
amaigrissement  marqué,  anorexie,  selles  normales,  urines 
peu  abondantes,  rouges.  Le  soir,  la  malade  remarque  par. 
fois  de  l’œdème  de  ses  membres  inférieurs. 

Ses  antécédents  n’apprennent  aucun  fait  notable. 

A  l’examen,  on  se  trouve  eu  présence  d’une  malade 
amaigrie  présentant  du  subictère  des  conjonctives  et  des 
muqueuses,  varicosités  sur  la  face.  Léger  œdème  malléo¬ 
laire.  L’abdomen  est  augmenté  de  volume  avec  circula¬ 
tion  collatérale  :  l’ombilic  est  déplissé.  A  la  percussion, 
matité  dans  les  flancs  et  sensation  de  flot,  qui  décèlent 
la  présence  d’une  ascite  abondante;  le  foie  ne  peut  être 
perçu,  on  n’a  pas  le  phénomène  du  glaçon.  La  limite  su¬ 
périeure  du  foie  remonte  au  quatrième  espace  intercostal. 
La  rate  est  pereutable  sur  5  ou  6  travers  de  doigt. 

L’auscultation  du  cœur  montre  un  clangor  aortique.  La 
tension  artérielle  est  de  14,9.  Enfin,  aux  deux  bases  pulmo¬ 
naires,  submatité.  Les  pupilles  sont  en  myosis  etréagissent 
peu  à  la  lumière. 

Quelques  épreuves  de  laboratoire  donnent  les  résultats 
suivants  :  dans  le  sang,  réaction  de  Bordet-Wassermann 
négative  ;  azotémie  à  0,20,  glycémie  0,85.  Temps  de  sai¬ 
gnement,  sept  minutes  et  demie;  temps  de  coagulation, 
neuf  minutes  et  demie  ;  signe  du  lacet  négatif  ;  caillo 
irrétractile.  Les  urines,  un  litre  par  jour,  ne  contiennent 
ni  sucre  ni  albumine  ;  présence  de  pigments  biliaires 
absence  de  sels  biliaires. 

Légère  hyperthermie  autour  de  38“.  A  la  base  pulmo¬ 
naire  droite,  léger  épanchement  que  l’on  ponctionne.  Ou 
retire  750  centimètres  cubes  de  liquide  séro-fibrineux, 
légèrement  hémorragique. 

Une  ponction  exploratrice  de  l’ascite  est  pratiquée  : 
liquide  séro-fibrineux  : 

Cytologie  ;  polynucléaires,  50  p.  100  ;  lymphocytes,  20 
p.  100  ;  cellules  épithéliales,  30  p.  100. 

Albumine,  40  grammes. 

Quatre  jours  après,  on  ponctionne  la  base  pulmonaire 
gauche.  On  ramène  200  centimètres  cubes  de  liquide. 

I.'état  subfébrile  persiste  les  jours  suivants  ;  la  diurèse 
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diminue.  On  institue  alors  un  traitement  au  chlorure  de 
calciutti  et  on  tente  un  essai  de  diathermie.  Mais  l’état 
général  de  la  malade  s’aggrave  et,  après  quatre  séances , 
le  transport  de  la  malade  étant  impossible,  on  ne  peut 
continuer  la  diathermie.  Le  3  janvier,  ou  note  que  !;i 
température  a  un  peu  diminué  :  38°  environ.  La  circula¬ 
tion  collatérale  a  augmenté,  aucune  régre.ssion  de  l’ascite, 
œdème  des  membres  inférieurs  gardant  le  godet.  A  la 
base  pulmonaire  gauche,  douleur  spontanée,  matité,  mais 
le  murmure  vésiculaire  s’entend  bien. 

On  donne  alors  à  la  malade  de  l’extrait  hépatique.  I.e 
10  janvier,  on  est  obligé  de  pratiquer  une  ponction  éva- 
cuatrice  de  l’épanchement  péritonéal  ;  10  litres  de  liquide 
citrin.  Amélioration  des  signes  fonctionnels  les  jours 
suivants,  mais  les  phénomènes  pulmonaires  s’accentuent  ; 
toux,  expectoration,  et  à  l’auscultation  subm.atité  du 
sommet  droit  avec  éclat  à  la  toux.  Pas  de  bacilles  de  Koch 
dans  les  crachats.  A  ce  moment,  011  note  aussi  l’apparition 
de  diarrhée  qui  dure  une  semaine.  Enfin  répauchement 
se  reforme. 

Le  22  janvier,  les  épreuves  sanguines  donnent  les  ré¬ 
sultats  suivants  :  temps  de  coagulation  seize  miiiute.s , 
temps  de  saignement  six  minutes,  caillot  partiellement 
rétracile.  La  tension  artérielle  est  de  13  7.  L’état  général 
de  la  malade  est  toujours  très  mauvais.  L’épanchement 
s’est  reformé,  l’abdomen  est  très  augmenté  de  volume, 
tendu,  avec  circulation  collatérale  très  développée. 

Conclusion.  —  Cirrhose  de  Laeiinec  à  marche  assez 
rapide.  Quatre  séances  de  diathermie  n’ont  pas  paru 
avoir  d’action  sur  l’évolution  de  cette  cirrhose. 

Ainsi,  sur  8  cas,  .deux  ont  eu  une  marche  telle¬ 
ment  rapide  (obs.  IV  et  VI)  que  le  traitement  dia- 
thermiqueaeu  à  peine  le  temps  d’être  institué.  Il 
paraît  sage  de  n’en  tirer  aucune  conclusion 

Deuxcas  (obs.  III et  V)  ontsuccombé  enquelques 
semaines  sans  que  la  diathermie  ait  retardé  l’évolu¬ 
tion  fatale  et  sans  qu’aucune  action  favorable 
ait  pu  lui  être  attribuée.  I^a  malade  de  l’observa¬ 
tion  VIII fait  une  forme  plus  lente,  mais  aussi  régu¬ 
lièrement  progressive. 

Dans  le  cas  del’observation  I,  l’évolution  est  chro¬ 
nique,  l’épanchement  doit  être  reponctionné  tous 
les  mois  sans  avoir  été  influencé  par  trois  séries 
de  douze  applications  de  diathermie. 

Notons  que  tous  ces  cas  concernaient  des  cir¬ 
rhoses  atrophiques.  Enfin  deux  résultats  favo¬ 
rables  ont  pu  être  enregistrés  :  l’un  (obs.  II)  con¬ 
cerne  une  cirrhose  hypertrophique  éthylique  avec 
ascite  modérée,  qui  a  été  très  améliorée  par  douze 
séances  de  diathermie.  D’autre  (obs.  VII)  a  trait  à 
une  cirrhose  de  Daennec  d’origine  éthylique  et 
syphilitique  dont  l’ascite  a  régressé  et  dont  l’état 
général  est  devenu  satisfaisant  à  la  suite  de  vingt 
séances  de  diathermie.  Mais  il  faut  ajouter  que 
chez  ces  deux  malades  les  injections  d’extrait 
hépatique  ont  été  associées  à  la  diathermie  et  que 
le  second  a  reçu  en  outre  vingt  injections  intra¬ 
veineuses  de  cyanure  de  mercure. 

S’il  nous  est  permis  d’essayer  objectivement  de 
dégager  de  ces  constatations  des  conclusions  sur  la 
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valeur  de  la  diathermie  dans  le  traitement  des 
cirrhoses  hépatiques,  nous  voyons  que,  alors  que 
l’on  trouve  dans  la  littérature  10  cas  favorables 
traités  par  cette  méthode,  nous  n’avons  enregistré 
sur  8  malades  que  deux  succès  qui  ne  paraissent 
d’ailleurs  pas  uniquement  imputables  à  cette  thé¬ 
rapeutique.  Ainsi  la  diathermie  est  loin  de  guérir 
toutes  les  cirrhoses.  C’est  donner  une  idée  inexacte 
de  la  valeur  d’une  méthode  que  de  publier  seule¬ 
ment  les  cas  de  guérison,  et  il  est  indispensable, 
pour  apprécier  valablement  les  résultats,  d’envisa¬ 
ger  tous  les  cas  oii  elle  a  été  appliquée. 

Or,  parmi  les  publications  antérieures,  on  relève 
déjà  quelques  échecs.  Marchand  note  que  chez 
un  de  ses  malades  la  diathermie  a  seulement  ra¬ 
lenti  la  formation  de  l’épanchement.  Chez  un 
autre,  Denoer  n’a  eu  qu’une  amélioration  provi¬ 
soire  et  lacono  a  observé  deux  échecs . 

Il  faut  noter  d’ailleurs  que  Pagniez  lui-même, 
qui  a  publié  le  premier  cas  de  guérison,  signalait 
par  la  suite  (i)  qu’il  avait  essayé  de  nombreuses 
fois  sans  succès  d’appliquer  la  diathermie  au 
traitement  des  cirrhoses  et  il  la  qualifiait  très  sa¬ 
gement  de  méthode  «  d’exception  ».  C’est  aussi  la 
conclusion  qui  se  dégage  de  nos  observations. 

En  outre,  on  ne  peut  s’empêcher  de  remar¬ 
quer  que  l’on  connaît  depuis  longtemps  des  as¬ 
cites  cirrhotiques  curables  par  le  traitement  médi¬ 
cal,  surtout  quand  il  s’agit  de  cirrhoses  hyper¬ 
trophiques  (celles  qui  sont  justement  le  plus  sou¬ 
vent  en  cause  dans  les  cas  favorables  traités  par 
la  diathermie).  Fiessinger  en  publiait  récemment 
14  cas  ;  Mignot  leur  consacrait  dans  les  Questions 
cliniques  d'actualité  une  leçon  à  propos  d’un 
malade  atteint  de  cirrhose  deEaennec  dont,  après 
quiirze  ponctions,  l’ascite  se  résorba,  et  tout  derniè¬ 
rement  nous-mêmes  avons  pu  observer  une  cirrho- 
tique  ponctionnée  plusieurs  fois  l’année  précé¬ 
dente  et  qui  ne  présentait  plus  trace  d’épanche¬ 
ment. 

E’inconstance  de  l’action  de  la  diathermie,  le 
fait  que  les  malades  qui  y  ont  été  soumis  ont  été 
mis  au  repos  et  au  régime,  et  qu’ils  ont  subi  sou¬ 
vent  une  thérapeutique  adjuvante  (extrait  hépa¬ 
tique,  traitement  spécifique),  la  notion  enfin  d’as¬ 
cites  cirrhotiques  spontanément  curables  doivent 
faire  considérer  avec  beaucoup  de  réserve  l’appré¬ 
ciation  de  cette  méthode  thérapeutique.  C’est 
parce  que  des  publications  optimistes  isolées  pour¬ 
raient  faire  naître  des  espoirs  que  l’avenir  démen¬ 
tirait  qu’ü  nous  a  paru  utile  d’apporter  impartia¬ 
lement  tous  les  résultats  que  nous  avons  obtenus . 

(i)  Presse 
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APRÈS  SUICIDE  PAR  SUBMERSION 
DANS  LE  PETIT  BRAS  DE  LA  SEINE 


Paul  CARNOT  et  Jean  WEILL 

La  spirochétose  ictérigène  a  souvent  une  ori¬ 
gine  hydrique,  et  nombreux  sont  les  cas  décrits, 
depuis  Kelscli,  d’ictères  survenus  après  des  bai¬ 
gnades  en  rivière  ou  en  piscine,  actuellement 
reconnus  comme  d’origine  spirochétosique.  Le 
cas  que  nous  rapportons  a,  à  cet  égard,  une  valeur 
expérimentale  :  car,  après  un  suicide  par  submer¬ 
sion  dans  le  petit  bras  de  la  Seine,  nous  avons  pu 
suivre  jour  par  jour  l’évolution  de  la  spirochétose 
contractée  lors  de  cette  abondante  absorption 
d’eau  polluée,  avec  ses  poussées  de  fièvre  du 
onzième  au  seizième  jour  puis  avec  son  ictère 
flamboyant  survenu  après  la  période  fébrile,  du 
dix-huitième  au  vingt-cinquième  jour. 

Nous  apportons  ce  curieux  fait  clinique, 
observé  depuis  le  jour  de  l’inoculation,  au  dossier 
déjà  nourri  des  ictères  spirochétosiques  par  sub¬ 
mersion. 

Il  s’agit  d'uue  fenitiie  de  soixante-trois  ans,  eu  proie 
depuis  quelque  temps  à  une  crise  de  mélancolie  anxieuse 
qui  n’était  pas  sans  inquiéter  sou  entourage  ;  car  elle 
avait  déjà  manifesté,  à  plusieurs  reprises,  des  idées  de 
suicide,  obsédée  par  la  crainte  exagérée  de  la  misère. 

I,e  25  novembre,  elle  se  jeta  dans  le  petit  bras  de  la 
Seine,  près  du  pont  de  l’Arche vêclié  :onla  repêcha  aussi, 
tôt  et  on  la  conduisit  à  l’Hôtel-Dieu.  Elle  vomit  abon¬ 
damment  ;  mais,  comme  elle  eut  d’autre  part,  dans  les 
premières  heures,  une  diurèse  de  plus  de  deux  litres  et 
quatre  à  cinq  selles  diarrhéiques,  nous  pouvons  estimer 
de  3  à  4  litres  au  moins  la  quantité  d’eau  absorbée  lors 
de  la  submersion,  probablement  avec  la  vase  de  fond 
remuée  par  la  chute. 

Dès  l’arrivée  de  la  noyée  dans  notre  service,  on  la 
réchauffa;  on  lui  injecta  de  l’huile  camphrée;  on 'lui 
posa  des  ventouses.  Elle  revint  d’ailleurs  à  elle  assez 
rapidement. 

Le  soir,  la  température  atteignait  380,6  ;  cette  tempé¬ 
rature  dura  quatre  jours  avec  un  état  saburral  des  voies 
digestives  et  quelques  selles  diarrhéiques.  On  constata, 
à  cette  période,  des  râles  disséminés  dans  les  deux  pou- 
mons,  mais  sans  condensation  nette.  Tension  artérielle 
basse  (11,5-8  au  Vaquez).  Cœur  régulier,  bien  frappé. 
Aucun  symptôme  hépatique  ou  rénal  :  azotémie  à  osq^o. 

L’état  psychique  était  celui  d’ime  mélancolique  dé¬ 
primée  et  anxieuse,  peu  modifié  par  l’échec  de  son  suicide  ; 
la  malade  répondait  à  peine,  se  souvenait  mal  des  événe¬ 
ments,  était  réticente  et  s’alimentait  à  dessein  très  mal. 

Lien  que  l’on  pût  considérer  comme  conjurées  les  suites 
de  l'accident,  nous  gardâmes  la  malade  dans  le  service, 
en  raison  surtout  des  craintes  qu’éveillait  sa  crise  de 
mélancolie  anxieuse  ;  ce  qui  nous  permit  d’assister 


ig  Mai  ig34. 

au  développement  progressif  de  l’infection  spirochéto- 

En  effet,  les  jours  suivants,  a  malade  se  plaignait 
de  céphalées  et  de  rachialgie  ;  mais,  comme  un  examen 
radiologique  nous  montra  quelques  becs  de  perroquet 
vertébraiix  et  l’écrasement  d’un  disque  intervertébral 
entre  D|2  et  Li,  nous  rapportâmes,  au  début,  les  dou- 

Cependant  ces  douleurs,  loin  de  s’atténuer,  diffusèrent 
aux  lombes  et  aux  membres  inférieurs,  dans  les  muscles 
et  les  articulations.  Myalgies  et  arthralgies  étaient,  d’ail¬ 
leurs,  modérées.  Pas  d’autres  phénomènes,  à  cette  époque, 
qu’un  léger  état  saburral  des  voies  digestives,  avec  ten¬ 
dance  à  la  diarrhée. 

Il  en  fut  autrement  à  partir  du  onzième  jour. 

l'in  effet,  le  5  décembre  (douzième  jour  après  la  submer¬ 
sion),  brusquement  la  température  monta  à  39°,4  ;  le 
pouls  s’accéléra  à  100  ;  aucun  phénomène  pulmonaire 
n’expliquait  cette  fièvre  ;  ni  toux,  ni  crachats.  Urines 
aux  environs  d’un  demi-litre,  foncées,  troubles,  sédimen- 
teuses,  sans  albumine  ni  pigments  biliaires,  sans  cylindres 
ni  hémoglobine. 

Le  6  décembre  (treizième  jour) ,  la  température  était  de 
39°,5  le  matin,  de  39‘’,9  le  soir.  Myalgies  plus  intenses  ; 
ventre  ballonné. 

Le  7  décembre  (quatorzième  jour),  la  température 
redescend  passagèrement,  mais  pour  remonter  le  lende¬ 
main  (quinzième  jour)  à  39'’,5  et  le  surlendemain  (seizième 
jour)  à  38‘',6  et  39“.  A  partir  de  ce  moment,  elle  descendit 
définitivement  entre  36“,6  et  37‘>,3,  comme  le  montre 
la  courbe  thermique  ci-jointe.  (Plus  tard,  au  trentième 
jour,  il  y  aura  la  reprise  classique,  caractéristique  de 
l’ictère  à  rechute). 

Le  10  décembre  (dix-septième  jour),  eu  même  temps 
que  la  chute  thermique  succédait  à  la  fièvre  en  deux 
clochers  des  douzième,  treizième  et  seizième  jours,  un 
ictère,  léger  d’abord,  des  téguments  et  des  conjonctives. 

A  partir  de  cette  date,  malgré  l’apyrexie  et  pendant 
une  semaine,  du  ii  au  18  décembre  (soit  du  djWjwEjème 
ati  vingt-cinquième  jour),  l’ictère  va  en  s’accentuant  très 
fortement,  puis  demeure  stationnaire  et  commence 
ensuite  à  décroître. 

Cet  ictère,  vers  le  vingtième  jour,  devient  tellement 
intense  qu’il  est  0  jaime-safran  »,  «  jaune  flamboyant  », 
avec  tonalités  rouges,  mélange  d’imprégnation  biliaire 
et  de  congestion  sanguine  :  les  pommettes,  le  menton, 
le  front  sont  particulièrement  bigarrés  de  jaime  et  de 
rouge  ;  les  conjonctivites,  très  jaunes,  sont  parcourues 
de  petits  vaisseaux  dilatés. 

Cet  ictère  flamboyant  s’accompagne  de  décoloration 
des  selles. 

Les  urines  sont  relativement  assez  rares  (entre  un 
demi-litre  et  un  litre),  de  teinte  acajou,  avec  des  pigments 
biliaires  extrêmement  abondants  :  réaction  de  Hay 
négative  ;  réaction  de  Pagniez  positive. 

Parallèlement,  au  plus  fort  du  développement  de 
l’ictère,  la  cholémie,  mesurée  par  notre  chef  de  clinique 
Busson  (d’après  la  technique  de  Chabrol,  Charonnat  et 
Bussou),  était  de  566  milligrammes  de  bilirubine  par  litre 
de  sang,  chiffre  important,  puisque  la  normale  est  seule¬ 
ment  de  16  milligrammes. 

Malgré  l’extrême  violence  de  l’ictère,  le  foie  est  à 
peine  augmenté  de  volume  et  déborde  les  fausses  côtes 
d’un  travers  de  doigt  seulement,  non  douloureux  d’ail¬ 
leurs  ;  rate  non  palpable. 

Pas  de  prurit  ni  de  bradycardie  ;  pas  de  syndrome 
hémorragique.  Temps  de  saignement  :  4  min.  30  sec.  ; 
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temps  de  coagulation  :  onze  minutes.  Sédimentation  im¬ 
médiate  des  hématies.  Caillot  bien  rétractile,  mais  se 
redissolvant  presque  totalement.  Signe  du  lacet  négatif. 

La  valeur  fonctionnelle  du  foie,  mesurée  par  l’épreuve 
de  la  galactosurie,  apparaît  normale. 

Le  chiffre  de  l'urée  sanguine,  dosée  le  14  décembre 
{viiigt  et  unième  jour  après  l’imniersion),  s'est  élevé  au 
taux  considérable  de  2«''.75  par  litre.  Il  était  encore  de 
I  gramme  le  iS  décembre  [vingt-cinquième  jour)  à  lii 
fin  de  rictère  (ces  chiffres  contrastent  avec  le  taux  de 
o«'',40  d’urée  sanguine  par  litre  trouvé  à  l’entrée  de  la 
malade). 

Pareille  hyperazotémie  ne  s’explique  pas  par  une 
imperméabilité  rénale  :  car  la  quantité  d’urine,  le  jour 
de  l’examen,  était  de  i  litre,  avec  23  grammes  d’urée, 
chiffre  fort,  étant  donnée  la  diète  alimentaire  à  "cette 
époque  ;  il  s’agit  vraisemblablement  d’une  azotémie 
et  d’une  azoturie  par  dénutrition  rapide,  celle-ci  prouvée 
d’ailleurs  par  la  rapide  fonte  musculaire. 

L’anémie  est  peu  marquée  (4  400  000  hématies)  :  la 
leucocytose  est  à  23400  avec  89,5  p.  100  de  polynu¬ 
cléaires  neutrophiles,  o,S  lymphocytes,  3,8  moyens 
monos,  5,9  monocytes.  Valeur  globulaire  0,96. 


La  mort  survint  le  13  janvier,  par  cachexie.  Mais  il 
est  difficile  d'incriminer  (au  moins  exclusivement)  l’in¬ 
fection  spirochétosique  ;  car  la  mélancolie  anxieuse 
s'était  compliquée  d’une  anorexie  mentale  avec  inanition 
presque  complète. 

En  résumé,  après  noyade  volontaire  dans 
une  eau  fortement  polluée  et  absorbée  en  grande 
quantité  (plusieurs  litres),  survint  une  spiroché¬ 
tose,  dont  nous  avons  pu  suivre,  jour  pour  jour  et 
dès  le  début,  l’évolution. 

Après  une  phase  de  niyalgies  et  d'arthralgies. 
la  température  est  brusquement  montée,  en  deux 
clochers  successifs,  à  près  de  40°  du  douzième 
au  seizième  jour,  puis  elle  est  redescendue  aux 
environs  de  37“  en  même  temps  que  se  dévelop- 
])ait  un  ictère  devenu  rapidement  très  foncé, 
de  teinte  flamboyante,  avec  une  cholémie  de 
566  milligrammes  représentant  35  fois  la  propor¬ 
tion  normale. 


Le  diagnostic  bactériologique,  confirmatif  du  diagnos¬ 
tic  clinique,  se  fonde  avant  tout  sur  le  résultat  positif 
du  séro-diagnostic  pratiqué  à  l'Institut  Pasteur  dans  le 
service  du  professeur  Auguste  Pettit.  La  recherche  directe 
dans  les  urines  et  leur  Inoculation  au  cobaye  par  notre 
chef  de  laboratoire  Raoul  Duval  se  sont  montrées  néga- 

Une  autre  preuve  enfin,  d’ordre  évolutif,  que  nous 
attendions  comme  eonfirmation,  a  été  fournie  par  la 
reprise  thermique  de  la  -fièvre  qui  s'est  amorcée  à  la  fin  de 
l'ictère,  a  atteint  son  acmé  aux  trentième  et  trente  et 
unième  jours,  et  est  redescendue,  à  partir  du  trente, 
deuxième  jour,  à  une  température  eomprise  entre  37'‘,2 
et  370,8  (ce  qui  peut  s'expliquer  par  le  fait  que  la  malade 
conservait  de  la  colibacillurle). 

A  ce  moment  l’ictère,  malgré  son  importance,  avait 
presque  complètement  disparu. 

Cependant  les  idées  de  mélaneolie  anxieuse,  un  ins¬ 
tant  évanouies  lors  de  l’infection  spirochétosique,  re. 
prirent  bientôt  le  dessus.  La  reprise  de  l'alimentation 
n'arrivait  pas  à  se  faire,  en  raison  du  négativisme  de  la 
malade.  Le  poids,  qui  était  tombé,  de  45I'b,400  à  l’entrée, 
à  39’'*,500  lors  de  la  reprise  thermique,  tomba  encore  à  la 
convaleseence  à  33'‘b,5oo  seulement  en  deux  semaines.  La 
malade  était  véritablement  squelettique  ;  malgré  son 
inanition,  elle  continuait  d’ailleurs  à  éliminer  18  grammes 
d’urée  par  litre,  ce  qui  correspondait  à  sa  fonte  muscu- 
lîiire  :  l'azotémie  restait  à  i  gramme, 


I/’ictère  a  duré  du  dix-huitième  au  vingt 
cinquième  jour  environ,  sans  aucun  signe  de 
défaillance  hépatique.  Il  y  avait  simultanément 
une  azotémie  considérable  sans  défail¬ 

lance  rénale,  mais  avec  dénutrition  iinportante 
(chute  de  poids  de  6  kilogrammes  avec  fonte 
musculaire). 

lya  nature  spirochétosique  a  été  confirmée  par 
la  séro-agglutination  d’une  part,  par  la  reprise 
thermique  classique  amorcée  au  vingt-quatrième 
jour  et  à  l’acné  du  trentième  au  trente-troisième 
jour. 

Iv’évolution  ultérieure  a  été  compliquée  par 
l’anorexie  mentale,  conséquence  de  l’état  de 
mélancolie  anxieuse,  et  la  mort  est  survenue 
par  inanition,  sept  semaines  après  la  tentative 
de  suicide,  le  p®ids  étant  descendu  à  33’'k,500 
(amaigrissement  de  12  kilos  environ). 

L’infection  spirochétosique  est  probablement 
intervenue  pour  hâter  la  dénutrition,  mais  elle 
n’en  est  pas  seule  responsable. 

Nous  rapprocherons  ce  cas  (dont  l’intérêt  prin* 
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diial  est  d’avoir  été  suivi  jour  par  jour  depuis 
l’inoculation  jusqu’à  la  mort),  des  nombreux  cas 
de  spirochétose  de  piscine  ou  de  rivière  publiés 
depuis  Kelscli,  et  notaiument  de  ceux  de  L.  Martin 
et  Pettit,  de  Pavergne  et  Perrier,  M.  Garnier  et 
Reilly,  Railliet,  Kœrn,  Bosson,  'l'ixier  et  de  Sèze, 
Aubertin  et  Poumailloux,  Dargein  et  Bideau, 
Troisier,  Béon  Kindberg  et  Monneret-Dumaine,  de 
Massary,  Ivt.  Bernard,  h'iandin,  Brodin,  etc- 
Ils  montrent  que  la  théorie  murine  n’est  pas, 
à  tout  le  moins,  exclusive  et  que  l’absorption 
en  grande  quantité  de  vase  et  d’eau  polluées 
provoque  une  infection  spirochétosique  par  le 
germe  d’Inada  et  Ito,  (pii,  d’abord  sanguine,  se 
caractérise  secondairement  par  un  ictère  d’une 
grande  intensité  ;  celui-ci  n’a  d’équivalent 
(^ue  l’ictère  hémolytique  à  perfringens  (que  nous 
avons  étudié  ici  même),  mais  par  un  tout  autre 
mécanisme. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  des  fractures  fermées  du  fémur 
chez  l’enfant. 

C'est  l’apologie  de  laméthode  orthopédique  que  présen¬ 
tent  C.  RajDURKR  et  Pli.  Crarfix  [Marseille  médical, 
5  janvier  193.,,  p.  7-17). 

Celui-ei  donne  toujours  «  un  résultat  convenable,  sinon 
auiitoiniqucinent,  du  moins  fonctionnellement  »,  même 
dans  les  fractures  transversales  qui  sont  considérées 
comme  les  plus  dill'iciles  à  réduire. 

Rejetant  l'extension  continue,, parce  qu'inefBcace  dans 
les  fractures  transversales,  et  nécessitant  une  surveillance 
de  tous  les  instants,  les  auteurs  préconisent  rimniobilisa- 
tion  plâtrée. 

Chez  le  nourrisson,  l'appareil  se  compose  d’une  botte 
plâtrée  montant  jusqu’au  genou  et  posée  sur  jersey  mate¬ 
lassé,  et  d’autre  part  d’attelles  plâtrées  remontant  fran¬ 
chement  sur  le  thorax  et  descendant  sur  la  botte.  Après 
pose  de  la  botte,  on  réduit  sous  écran  ;  on  transporte 
ensuite  l’enfant  sur  un  pelvi-support  où  l’on  reproduit 
la  position  de  réduction.  Ivcs  attelles  sont  alors  posées, 
réalisant  un  appareil  très  renforcé  en  dehors  et  trèséehan- 
cré  à  la  région  périnéale  et  à  la  face  interne  de  la  cuisse. 

(  )n  soulève  ensuite  l’enfant  sur  des  alèzes  roulées  ou  sur 
des  sangles  tendues  en  hamac  aux  montants  du  berceau. 

Chez  le  grand  enfant,  l’anesthésie  générale  est  néces¬ 
saire  pour  obtenir  la  réduction.  Si  on  ne  dispose  pas  de 
table  orthopédique,  il  est  bon  de  faire  d’abord  deux 
plâtres  prenant  l’un  la  jambe,  l’antre  le  bassin.  On  réduit 
et  on  solidarise  ensuite  les  deux  appareils  par  quelques 
tours  de  bande  (technique  de  I.ance). 

Toujours  (Ml  moulera  soigneusement  les  épines  iliaques, 
l’ischion  et  les  condyles  fémoraux.. 

],e  plâtre  est  laissé  de  vingt  à  vingt-cinq  jours.  Quatre 
à  cinq  jours  après  la  réduction,  une  radiographie  appréciera 
la  bonne  contention  ou  le  déplacement  secondaire  (que 
n'ont  d'ailleurs  jamais  observé  les  auteurs). 


ig  Mat  jg34. 

he  leVer  n’a  toutefois  lieu  qu’au  bout  de  six  semaines' 
pour  éviter  une  angulation  secondaire  du  cal. 

Bt.  Biîrnaru. 

Considérations  sur  les  tumeurs  rénales 

(importance  des  moyens  radiologiques 

pour  leur  diagnostic). 

Une  série  de  10  cas  de  tumeurs  malignes  du  rein  obser¬ 
vées  à  la  clinique  urologique  de  la  Faculté  de  Bucarest 
permet  à  X.  H()rïoi,omf:i,  Th.  Burghi;i:,H  et  Z.  Iacnov 
de  faire  une  série  de  constatations  fort  intéres.santes  [Jie- 
vista  Romana  de  Urologie,  n»  i,  février  1934,  P'  3  à  37). 
Bans  plus  de  la  moitié  des  cas  il  s’agissait  de  sujets  jeunes 
(de  vingt-cinq  à  quarante  ans),  ce  qui  n’est  pas  la  règle.  Par 
contre,  dans  un  cas  seulement  sur  dix  il  s’agissait  d’une 
femme  :  on  rencontre  donc  ici  les  règles  habituelles  con¬ 
cernant  le  sexe  atteint  de  préférence. 

Cliniquement,  le  symptôme  constant  a  été  comme 
toujours  l'hématurie,  symptôme  majeur  tant  par  sa  pré¬ 
cocité  que  par  son  importance  révélatrice.  La  douleur 
comme  la  tumeur  n’ont  été  constatées  que  dans  les  néo¬ 
plasmes  déjà  étendus. 

Le  varicocèle  n'a  été  rencontré  que  très  tardivement  et 
n’a  pu  être  retenu  qu’une  seule  fois  comme  symptôme 
par  ailleurs  très  accessoire. 

Uumaladeenfinprésentait  une  fièvre  légère  par  résorp¬ 
tion  de  produits  toxiques. 

Voyons  maintenant,  les  examens  complémentaires. 

La  division  des  urines  s’est  montrée  sans  valeur  dans 
deux  cas  où  la  valeur  fonctionnelle  par  chromocystosco- 
pie  apparaissait  égale  des  deux  côtés.  La  recherche  de  cel¬ 
lules  néoplasiques  après  division  est  de  même  sans  valeur 
et  parfois  d’interprétation  délicate,  certaines  cellules 
multinucléées  pouvant  en  imposer  pour  des  cellules 

Lesdiversexamens radiologiques,  au  contraire,  apparais¬ 
sent  aux  auteurs  comme  un  immense  progrès.  Toute  tu¬ 
meur  rénale  doit  en  effet,  à  un  moment  donné,  déformer 
soit  le  contour  externe  du  rein  et  être  décelée  par  la  radio¬ 
graphie  simple,  le  pneumo-reiu  ou  le  pneumo-péritoine, 
soit  les  cavités  pj'éliques  :  la  pyéloscopie  ou  pyélographie 
donnera  alors  de  précieux  renseignements. 

Voyous  la  valeur  de  ces  différents  modes  d’examen  : 
la  radiographie  a  surtout  une  valeur  dans  le  diagnostic 
d'élimination  de  la  lithiase  rénale.  I,e  pneumo-rein  aurait 
l’avantage  de  mettre  en  évidence  le  pôle  supérieur  du 
rein,  mais  Horloloiuei  et  ses  élèves  le  considèrent  comme 
dangereux  (embolies  gazeuses)  ou  insuffisant,  de  môme 
que  le  pneumo-péritoine.  La  pyélographie,  au  contraire, 
donne  les  renseignements  les  plus  précieux.  J^es  auteurs 
utilisent  la  voie  rétrograde  et  remplissent  les  cavités 
d’urosélectan  B  an  moyen  de  la  soude  de  Chevassu.  Les 
principales  modifications  observées  sont  surtout  :  le 
défaut  de  rempli.ssage,  soit  total,  soit  plutôt  d’un  ou  de 
plusieurs  calices  (amputation  de  calice),  soit  le  défaut 
lacunaire  ;  l’allongement  et  la  déformation  des  calices  ; 
la  dilatation  du  bassinet  et  des  calices  ;  le  flou  et  l’irré- 
gularité  des  contours  ;  le  changement  d’orientation  de 
l’extrémité  supérieure  de  l’uretère.  Quant  à  la  pyélogia- 
phie  par  voie  intraveineuse  et  la  pyéloscopie,  les  auteurs 
ne  lés  utilisent  avec  profit  que  dans  très  peu  de  cas. 

Le  traitement  est  toujours  la  néphrectomie  de  préfé¬ 
rence,  avec  résectiondela  dernière  côte,  et  suivie  de  radio¬ 
thérapie  post-opératoire, 

Et.  Bernard. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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REVUE  GÊNERAEE 


L’EXPLORATION 

FONCTIONNELLE 

DES 

TROUBLES  thyroïdiens 
ET  PARATHYROIDIENS  W 


le  D'  H.  UCKO 

de  l’Université  de  Berlin. 

E’exploration  fonctionnelle,  c’est-à-dire  l'explo¬ 
ration  capable  de  donner  des  renseignements  sur 
la  fonction  véritable  d’un  organe,  est  le  but  de 
tous  les  efforts  diagnostiques.  Eaire  un  diagnos¬ 
tic  fonctionnel  veut  donc  dire  :  posséder  et 
employer  des  méthodes  par  lesquelles  on  peut 
reconnaître  non  seulement  les  lésions  anato¬ 
miques,  mais  encore  les  lésions  fonctionnelles  d’un 
organe. 

Pour  les  glandes  endocrines,  nous  nous  trouvons 
dans  une  situation  particulièrement  difficile  en 
ce  qui  concerne  cette  méthode  de  diagnostic.  Car, 
il  faut  le  dire,  nous  sommes  encore  très  loin  d’une 
conclusion  certaine  au  sujet  des  fonctions  endo¬ 
criniennes  de  l’individu  normal  ou  malade.  D’a¬ 
bord,  les  glandes  endocrines  dépendent  profon¬ 
dément  l’une  de  l’autre,  quant  à  leurs  fonctions, 
si  bien  que  la  perturbation  d’une  glande  rompt 
l’équilibre  de  tout  le  système.  De  plus,  d’après  la 
loi  delà  «  sécurité  multiple  »,  les  glandes  endocrines 
sont  capables  d’une  compensation  réciproque  de 
leurs  fonctions.  On  ne  peut  donc  parler  qu’avec 
réserve  des  fonctions  spécifiques  d’une  glande,  et 
c’est  pour  cette  raison  qu’une  exploration  fonc¬ 
tionnelle  est  particulièrement  difficile  pour  l’en¬ 
docrinologie.  Par  conséquent,  l’explication  sché¬ 
matique  des  symptômes  et  surtout  la  conclusion 
diagnostique  se  basant  sur  un  seul  symptôme  ou 
sur  une  seule  méthode  d’exploration  conduiront  à 
des  fautes  dangereuses  par  suite  de  la  complexité 
des  phénomènes.  De  même .  que  les  troubles 
menstruels  ne  peuvent  à  eux  seuls  assurer  le  dia¬ 
gnostic  d’une  insufSsance  des  glandes  sexuelles, 
l’augmentation  du  métabolisme  basal  ne  suffit 
pas  à  affirmer  une  hyperthyroïdie. 

Néanmoins,  les  recherches  et  les  observations 
des  dernières  années  ont  élucidé,  d’une  manière 
très  étendue,  de  nombreux  phénomènes  physio- 

(i)  Travail  de  la  Oinique  médicale  de  l’Hôlel-Dieu,  Taris 
(prof.  P.  Carnot). 

N»  21.  —  26  Mai  1934. 


pathologiques  des  glandes  endocrines  et  les  moj'ens 
de  les  étirdier.  On  peut  aujourd’hui  essayer  d’éta¬ 
blir  les  principes  d’une  exploration  fonctionnelle 
des  troubles  endocriniens. 

Je  me  bornerai  ici  à  discuter  des  méthodes  qui, 
à  mon  avis  et  d’après  mon  expérience,  ont  fait 
leurs  preuves.  Il  existe,  en  effet,  des  méthodes 
de  reclierches  dont  la  valeur  douteuse  a  été  dé¬ 
montrée  par  de  nombreux  auteurs  :  je  renoncerai 
à  les  mentionner.  Ainsi  je  ne  parlerai  pas  de 
l’interférométrie  qui,  même  entre  les  mains  de 
son  auteur,  a  donné  des  résultats  décevants 
(Schwartz  et  Kœhler  sous  H.  Zondek). 


I.  —  Des  méthodes  diagnostiques  en  génér.ae. 

1°  Le  métabolisme  général.  —  On  sait  que 
la  somme  des  combustions  se  compose  : 

a.  Du  métabolisme  basal  =  métabolisme  de 
l’homme  couché  tranquillement  et  à  jeun  ; 

b.  De  l’augmentation  du  métabolisme  provoquée 
par  les  aliments  (l’action  dynamique  spécifique 
des  aliments)  ; 

c.  De  l’augmentation  du  métabolisme  provoquée 
par  le  travail  musculaire. 

a.  La  méthode  de  recherche  du  métabolisme 
basal  est  trop  connue  pour  être  décrite  m  extenso. 
En  général,  le  chiffre  de  la  dépense  d’oxygène 
par  minute  d’un  sujet  est  exprimé  en  calories  et 
comparé  avec  le  chiffre  normal  de  cefiujet  d’après 
les  tables  de  Benedict. 

Récemment,  toute  une  série  de  travaux  dans  la 
littérature  allemande  s’est  occupée  delà  vieille 
formule  de  Read  qui  doit  être  une  mesuré  approxi¬ 
mative  du  métabolisme  de  base  (Umber,  Bertheau, 
Kennedy,  Boeger  et  Voit,  etc.)  : 

M  =  0,75  (P  -f  0,74  A)  —  0,72. 

M  =  métabolisme  basal  ; 

P  =  fréquence  du  pouls  par  minute  ; 

A  =  amplitude  de  la  tension  du  sang  maxima  et 
minima.  (Les  mesures  sont  faites  chez  l’homme  couché  et 
à  jeun.) 

Avec  cette  formtde,  bonne  seulement  pour  un 
sujet  sans  troubles  rénaux  ou  cardiaques,  on  a 
fait  des  recherches  comparatives  chez  un  très 
grand  nombre  de  malades.  On  peut  admettre  que 
cette  méthode  ne  donne  pas  de  renseignements 
aussi  exacts  que  l’épreuve  du  métabolisme  basal 
et,  par  conséquent,  qu’elle  n’est  pas  capable  de  la 
em placer  ;  elle  donne,  cependant,  une  orienta¬ 
tion  générale  sur  le  métabolisme  de  base  et  mérite, 
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grâce  à  sa  simplicité  et  sa  commodité,  d’être  em¬ 
ployée  souvent  dans  la  pratique. 

b.  Pour  la  recherche  de  l’action  dynamique  spéci¬ 
fique  des  aliments,  on  mesure  la  consommation 
d'oxygène  avant  et  après  un  repas,  d’heure  en 
heure,  pendant  deux  ou  trois  heures.  Comme  re¬ 
pas  on  donne  de  préférence  :  loo  grammes  de 
viande,  lOO  grammes  de  pain,  30  grammes  de 
graisse,  200  grammes  de  bouillon:  Normalement 
on  trouve  une  augmentation  de  20  à  30  p.  100 
après  une  heure  ou  une  heure  et  demie. 

c.  L,’augmentation  due  au  travail  musculaire 
est  mesurée  après  une  activité  musculaire  bien 
dosée,  de  préférence  avec  l’ergomètre  à  bicyclette 
de  Benedict. 

2°  Bes  troubles  du  métabolisme  des  hydrates 
de  carbone  se  caractérisentpar  des  altérations  delà 
glycémie  normale  après  ingestion  de  glucose  ou  in¬ 
jection  d’adrénaline.  S’il  existe  une  diminution 
de  la  tolérance  du  sucre,  on  trouve  du  sucre  dans  les 
urines  qu’on  examine  toutes  les  demi-heures  après 
ingestion  de  100  grammes  de  glucose.  Les  sujets 
normaux  n’éliminent  le  glucose  qu’ après  inges¬ 
tion  de  200  grammes  de  sucre  et  injection  de 
o^r.ooi  d’adrénaline.  Il  est  pourtant  préférable 
de  doser  la  glycémie  après  ingestion  de  100  gr. 
de  glucose  (dans  250  centimètres  cubes  d’eau). 
Les  microméthodes  modernes  permettent  de  doser 
le  sucre  dans  une  goutte  de  sang.  A  l’état  normal, 
l’hyperglycémie  est  à  peu  près  de  0,03-0,04  p.  100 
et  le  taux  dq  glucose  est  redevenu  normal  trois 
heures  après  l’ingestion.  On  trouve  régulièrement 
une  hypoglycémie  légère  deux  heures  et  demie 
après  le  commencement  de  cette  épreuve.  Une 
iiypoglycémie  plus  forte  est  très  importante  en  vue 
du  diagnostic  endocrinien. 

3°  Les  troubles  endocriniens  sont  si  étroite¬ 
ment  liésàceux  du  système  neuro- végétatif  que 
le  problème  de  la  filiation  de  ces  deux  groupes  n'est 
pas  encore  tout  à  fait  élucidé.  En  particulier,  il 
est  souvent  très  délicat  de  décider  s’il  s’agit  seule¬ 
ment  d’une  lésion  neuro-végétative  ou  d’une 
lésion  endocrinienne.  Toute  une  série  d’observa¬ 
tions  de  malades  donne  l’impression  que  les  deux 
troubles  ne  sont  pas,  comme  on  le  pense  généra¬ 
lement,  des  syndromes  qui  diffèrent  essentielle¬ 
ment,  mais  seulement  graduellement. 

En  dehors  des  réflexes  végétatifs  (oculo-car- 
diaque,  pilo-moteur,  solaire,  de  Tschermak,  etc.), 
ep  dehors  des  signes  comme  la  dermographie  exa¬ 
gérée,  l’arythmie  respiratoire,  l’épreuve  de  Val- 
salva  (diminution  de  la  silhouette  du  cœur  à  la 
radioscopie  pendant  la  mise  en  tension  expiratoire 


26  Mai  1934. 

suivant  une  forte  inspiration),  les  altérations  de 
l’électrocardiogramme  (prolongation  de  l’inter¬ 
valle  P-R,  diminution  des  soulèvements  atrial 
et  final  dans  la  vagotonie  et  l’inverse  dans  la 
sympatliicotonie),  on  a  employé  des  médicaments 
spécifiques  pour  les  nerfs  végétatifs  :  l’adrénaline, 
l’atropine  et  la  pilocarpine.  On  a  étudié  leur  in¬ 
fluence  sur  le  pouls,  la  tension  artérielle  et  la  gly¬ 
cémie.  Mais  il  suffit  d’étudier  celle  de  l’adrénaline 
sur  la  tension  artérielle  pour  se  rendre  compte  de 
l’état  neuro-végétatif,  et  c’est  une  très  grande  sim¬ 
plification  de  ces  épreuves.  Nous  avons  toujours 
employé  l’injection  intraveineuse  d’adrénaline 
aux  plus  petites  doses  (o“k,oo5),  qui  ont  un  effet 
physiologique  (v.  Zondek  et  Ucko),  car  l’injec¬ 
tion  sous-cutanée  modifie  le  résultat  de  l'épreuve 
par  la  résorption  de  l’adrénaline.  On  observe, 
comme  pour  toutes  les  hormones,  deux  phases 
(Zondek  et  Ucko).  A  l’état  normal,  une  augmen¬ 
tation  de  la  tension  de  4  centimètres  de  mercure 
a  déjà  lieu  une  demi-minute  après  l’injection 
(i*'®  phase);  elle  est  suivie,  deux  à  trois  minutes 
après,  d’une  diminution  (i  à  2  centimètres  de  mer¬ 
cure)  au-dessous  du  chiffre  initial  dmant  plu¬ 
sieurs  minutes  (2®  phase).  A  l’état  sympathicoto- 
nique,  la  première  phase  est  exagérée  (8  à  9  centi¬ 
mètres),  la  deuxième  phase  moins  nette  et  abré¬ 
gée  ;  à  l’état  vagotonique,  la  flèche  est  moins 
grande  que  normalement  (i  à  2  centimètres  au 
maximum)  ou  manque  complètement  ;  ladeuxième 
phase  est  plus  nette  (3  à  4  centimètres)  et  particu¬ 
lièrement  prolongée  (jusqu’à  une  heure). 

4®  En  dehors  de  ces  méthodes,  on  en  emploie 
généralement  quelques  autres  pour  le  diagnostic, 
comme  la  radioscopie,  l’électrocardiogramme,  la 
microscopie  capillaire,  sur  lesquelles  je  n’insisterai 
pas. 


II.  —  L’EXPI,0RATI0N  FONCTIONNEI.I,E  DE  EA 
GEANDE  THYROroE. 

I®  L’exploration  générale.  —  L’hyperjonc- 
tionnement  thyroïdien  est  caractérisé,  dans  les  cas 
typiques,  par  le  syndrome  classique  et  bien  connu 
de  la  maladie  de  Basedow.  Mais  dans  les  cas 
moins  nets  (formes  frustes),  on  peut  ne  rencontrer 
que  les  uns  ou  les  autres  de  ces  symptômes  qui 
permettent  cependant  de  supposer  des  troubles 
thyroïdiens.  Les  symptômes  plus  ou  moins  sus¬ 
pects  d’une  exagération  de  la  sécrétion  thyroï¬ 
dienne  sont  une  peau  moite  (hypersécrétion  su- 
dorale),  une  certaine  mélanodermie,  une  forte 
chute  ou  tm  grisonnement  précoce  des  cheveux. 
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un  amaigrissement  considérable  sans  cause  appa¬ 
rente.  On  ne  trouve  quelquefois  qu’une  tachy¬ 
cardie  et  des  palpitations,  un  tremblement  menu 
des  paupières,  des  extrémités,  de  la  langue  ou 
un  éclat  brillant  des  yeux  et  une  parole  rapide 
et  hachée.  Il  n’y  a  donc,  parfois,  que  des  symp¬ 
tômes  peu  caractéristiques  et,  par  conséquent, 
il  est  souvent  bien  difficile  d’être  sûr  du  trouble 
thyroïdien  par  les  phénomènes  cliniques.  En  tout 
cas,  on  ne  doit  pas  se  baser  uniquement  sur  un 
des  signes  précédents  qu’on  peut  également  trou¬ 
ver  sans  trouble  thyroïdien.  Ils  ne  sont  que  des 
indices  pour  entreprendre  les  examens  spéciaux. 

Une  hypertrophie  de  la  thyroïde  peut  exister 
ou  manquer.  On  entend  ou  sent  souvent  sur  le 
goitre  hyperfonctionnant  un  souffle  continu  et 
non  pas  seulement  systolique  (voir  Eian,  Eyon- 
Caen  etDuméry).  Aussi,  des  variations  de  volume 
sont-elles  assez  fréquentes  et  caractéristiques. 

L’ hypofonctionnement  thyroïdien  se  détermine 
dans  les  cas  nets  par  les  affections  du  myxœdème, 
du  nanisme  ou  du  crétinisme,  celui-ci  presque  tou¬ 
jours  endémique  dans  quelques  pays.  Ees  indices 
importants  d’une  hypothyroïdie  sont  une  peau 
infiltrée,  gonflée  (pas  d’œdème  véritable),  sèche 
et  rugueuse,  une  parole  lente,  une  voix  rauque,  un 
retard  de  la  croissance,  la  chute  partielle  des  sour¬ 
cils,  des  troubles  intellectuels  plus  ou  moins 
graves.  E’obésité  hypothyroïdienne,  qui  est  loca¬ 
lisée  (hanches,  seins,  région  pubienne  et  sus-cla¬ 
viculaire)  et  non  pas  diffuse  comme  l’obésité  des 
gros  mangeurs,  est  presque  impossible  à  distinguer 
par  son  aspect  (peut-être  par  la  localisation  sus- 
claviculaire)  des  autres  formes  d’obésité  endocri¬ 
nienne. 

2°  L’exploration  de  l’appareil  circulatoire.  — 

Ea  radioscopie  du  cœur  peut  déjà  donner  des  ren¬ 
seignements  essentiels  sur  la  fonction  thyroï¬ 
dienne,  si  une  maladie  du  cœur  n’est  pas  en  ques¬ 
tion.  Dans  l’hyperthyroïdie,  l’action  cardiaque  est 
exagérée,  les  différences  entre  contraction  et  dila¬ 
tation  sont  plus  grandes  que  normalement,  ce  qu’on 
peut  aussi  mesurer  exactement  par^la  radioky- 
mograpliie.  Au  contraire,  on  voit  dans  l’état 
à' hypothyroïdie  qui,  chose  importante,  ne  se  mani¬ 
feste  parfois  qu’au  muscle  du  cœur  (hypothy¬ 
roïdie  locale),  un  cœur  faible,  dilaté,  mais  avec 
un  angle  aigu  à  la  pointe,  des  contractions  lentes 
et  vermiculaires  et  une  bradycardie  (jusqu’à 
50  battements  par  minute).  Ea  silhouette  du  cœur 
diminue  déjà  après  un  traitement  de  quinze  jours 
et  devient  tout  à  fait  normale  après  un  à  deux 
mois  de  traitement,  le  pouls  devient  plus  fréquent. 


la  contraction  du  cœur  moins  superficielle  (H. 
Zondek) . 

E’hyperthyroïdie  se  caractérise  dans  V  électro¬ 
cardiogramme  par  un  haut  soulèvement  auricu¬ 
laire  et  final,  tandis  que  dans  l’hypofonctionne- 
ment  thjToïdien,  les  soulèvements  auriculaire  et 
final  manquent  complètement.  Ces  phénomènes 
deviennent  aussi  normaux  après  le  traitement.  Ea 
cause  de  ces  altérations  est  probablement  une 
modification  de  la  capacité  de  polarisation  de  la 
peau  qui  influence  l’électrocardiogramme  (Gil- 
demeister,  Eueg).  Ea  capacité  de  polarisation  est 
facile  à  mesurer  directement  ;  elle  est  augmentée 
dans  l’hypo-,  diminuée  dans  l’hyperthyroïdie. 

Aussi  les  résultats  de  la  microscopie  capillaire 
peuvent  avoir  quelque  valeur  diagnostique.  Ea 
forme  normale  des  capillaires  de  la  matrice 
d’ongle  est  celle  d’une  épingle  à  cheveux,  tandis 
que  les  capillaires  embryonnaires  montrent  une' 
ramification  arborescente.  Ce  développement,  nor¬ 
malement  terminé  chez  le  nourrisson,  ne  s’achève 
pas  dans  l’hypothyroïdie,  où  l’on  trouve  des 
capillaires  embryonnaires  plus  ou  moins  nom¬ 
breux.  Ces  altérations  ne  sont  pas  tout  à  fait 
spécifiques,  car  on  observe  de  pareilles  lésions  chez 
des  mentaux  et  chez  des  enfants  avec  troubles  de 
développement  intellectuel  et  corporel  sans 
insuffisance  thyroïdienne. 

3°  L’exploration  du  métabolisme.  —  E’alté- 
ration  la  plus  importante  est  celle  du  métabolisme 
basal  :  il  est  augmenté  dans  l’hyperfonctionne- 
ment,  diminué,  souvent  considérablement,  dans 
l’hypofonctionnement  thyroïdien  (Magnus-Eévy 
e.  a.).  Dans  ce  dernier  cas,  l'action  dynamique 
spécifique  des  aliments  ne  s’élève  qu’à  10  p.  100. 

De  même,  l’augmentation  par  le  travail  muscu¬ 
laire  est  troublée  dans  l’hyperthyroïdie.  Ees  hyper- 
thyroïdiens  travaillent  moins  économiquement 
que  les  sujets  normaux  :  il  leur  faut  une  plus 
grande  quantité  d’oxygène  et  le  retour  à  l’état 
normal  est  retardé.  Il  semble  que  leurs  tissus  ont 
un  besoin  d’oxygène  plus  élevé  que  les  tissus  nor¬ 
maux.  On  voit  aussi,  d’après  la  courbe  de  l’absorp¬ 
tion  d’oxygène,  que  celui-ci  se  fixe  moins  à  l’hé¬ 
moglobine  d’un  hyperthyroïdien  que  normale¬ 
ment,  à  l’inverse  de  l’hypothyroïdien.  Une  expé¬ 
rience  simple  montre  ce  phénomène. 

Si  l’on  pince  le  pli  de  la  peau  entre  le  pouce  et 
l’index  avec  une  pince  à  langue,  que  l’on  mette  un 
spectroscope  de  poche  sur  ce  pli  et  que  l’on  pose 
la  main  contre  une  lampe  forte,  on  peut  aperce¬ 
voir  les  bandes  d’absorption  de  l’hémoglobine  et 
mesurer  le  temps  de  transformation  des  deux 
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bandes  de  l’oxyhémoglobine  en  une  bande  de 
l’hémoglobine  réduite  (E.  Mej^er  et  Reinhold). 
Ce  temps  dure  normalement  deux  minutes  et 
demie  à  trois  minutes,  dans  l’hyperthyroïdie 
une  demi  à  deux  minutes,  dans  l’hypothyroïdie 
quatre  à  six  minutes  (Zondek  et  Eukas) . 

Nous  avons  donc  une  méthode  simple  et  facile 
pouvant  donner  des  renseignements  sur  l’in¬ 
fluence  thyroïdienne  en  ce  qui  concerne  les 
échanges  gazeux,  sans  avoir  besoin  des  méthodes 
compliquées  du  laboratoire. 

Ee  métabolisme  de  l’iode  montre  des  troubles 
caractéristiques.  Ee  taux  de  l’iode  dans  le  sang  est 
extrêmement  constant  (o'"8,ii  à  o“s,i3  p.  i  ooo) 
(Fellenberg,  Veil  et  Sturm,  etc.).  Il  est  presque 
toujours  élevé  dans  l’hyperthyroïdie  (o“s,3  à 
o“®.5  P-  I  ooo),  diminué  dans  l’hypothyroïdie 
{o“S,05  à  o“e,07  p.  i  ooo).  Ees  expériences  sur 
l’élimination  de  l’iode  dans  les  urines  ne  donnent 
pas  de  renseignements  certains  sur  la  fonction 
thyroïdienne  (v.  a.  Ucko).  Il  faut  ajouter  que 
les  méthodes  du  dosage  des  quantités  minimes 
d’iode  dans  le  sang,  surtout  à  cause  des  pertes 
dues  à  la  destruction  de  la  matière  organique, 
sont  très  délicates  et  ne  donnent  pas  de 
chiffres  absolument  sûrs.  En  tout  cas,  ils  exigent 
un  laboratoire  bien  installé  et  des  recherches  ap¬ 
profondies. 

Ees  troubles  de  la  fonction  thyroïdienne  se  ma¬ 
nifestent  aussi  dans  le  métabolisme  hydrocarboné  : 
on  trouve  souvent  une  hyperglycémie  légère  dans 
l’hyperthyroïdie  et,  par  conséquent,  une  tolé¬ 
rance  diminuée  pour  le  glucose  (glycosurie  après 
100  grammes  de  glucose  et  une  courbe  hypergly- 
cémique  très  exagérée)  ;  une  tolérance  augmentée, 
mais  une  glycémie  à  peu  près  normale  dans  l’hypo¬ 
thyroïdie. 

Un  test  de  valeur  pour  l’hypersécrétion  thyroï- 
dietme  est  la  réaction  de  Reid  Hunt.  E’intoxication 
de  la  souris  par  l’acétonitrile  avec  la  dose  mortelle 
est  empêchée  par  le  principe  actif  thyroïdien. 
Par  conséquent,  les  souris  intoxiquées  par  cette 
quantité  d’acétonitrile  ne  meurent  pas  si  l’on  a 
injecté  d’avance  le  sang  d’un  sujet  hyperthyroï- 
dien. 

E’examen  par  l’adrénaline  du  système  végétatif 
donne  une  excitabilité  sympathique  pour  l’hyper- 
fonctionnement  (i^e  phase  augmentée,  2®  phase 
diminuée  ou  absente)  et  une  réaction  inverse 
(vagotonique)  dans  le  cas  d’hypofonctionnement 
thyroïdien.  Cette  épreuve  n’est  naturellement 
qu’un  moyen  auxihaire  pour  le  diagnostic  des 
troubles  thyroïdiens. 

En  résumé,  il  est  évident  que  le  diagnostic  est 
très  simple  dans  la  maladie  de  Basedow  ou  dans 
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le  myxœdème,  mais  qu’on  a  besoin  de  méthodes 
assez  compliquées  pour  les  cas  présentant  de 
petits  troubles  thyroïdiens.  Ces  derniers  sont  d’ail¬ 
leurs  les  plus  intéressants  pour  une  exploration 
fonctionnelle  de  la  sécrétion  thyroïdienne.  A  part 
les  phénomènes  généraux,  l’exploration  se  base 
essentiellement  sur  les  résultats  du  métaboUsme 
de  l’oxygène,  du  métabolisme  hydrocarbonique 
et  des  épreuves  végétatives  auxquelles  il  .faut 
joindre  parfois  les  recherches  du  temps  de  réduc¬ 
tion  de  l’hémoglobine,  la  réaction  de  Reid  Hunt 
et  les  recherches  sur  l’iode. 


III.  —  E’Bxpi,oration  ponctionnei,i,E  de  ea. 

GLANDE  PARATHYROIDIENNE. 

Ce  qu’on  sait  jusqu’à  présent  des  glandes 
parathyroïdes,  c’est  qu’elles  jouent  un  rôle  régu¬ 
lateur  dans  le  métabolisme  du  calcium.  Par  con¬ 
séquent,  l’exploration  des  troubles  parathyroïdiens 
est  moins  compliquée  que  celle  de  la  thyroïde; 
les  puissances  diagnostiques,  cependant,  sont  plus 
restreintes. 

I  °  Ees  troubles  de  \  hyper  fonctionnement  sont  bien 
connus  depuis  la  découverte  et  l’isolement  de 
l’hormone  spécifique  de  cette  glande  par  Hanson  et 
CoUip.  Par  l’injection  de  cette  substance  on  a 
réussi  à  produire  chez  l’animal,  surtout  en  période 
de  croissance,  tous  les  degrés  d’altérations  os¬ 
seuses  qui  ressemblent  presque  complètement 
à  l’ostéite  fibro-kystique  généralisée  de  Reckling- 
hausen  chez  l’homme  (v.  a.  Pergola).  En  consi¬ 
dérant  de  plus  qu’on  a  observé  et  publié  un  cer¬ 
tain  nombre  de  ces  cas  accompagnés  d’une  tumeur 
parathyroïdierme  (Schlagenhaufer  ;  Barr,  Bulger  et 
Dixon)  —  des  malades  qui  furent  guéris  ou,  du 
moins,  améliorés  par  l’enlèvement  de  la  tumeur 
(Mandl,  .  Gold,  etc.  ;  v.  a.  Eièvre)  —  on  peut 
tirer  la  conclusion  que  l’hyperparathyroïdie  cause 
une  ostéite  fibro-kystique.  Il  est  vraisemblable 
mais  pas  encore  sûr  qu’il  existe  aussi  des  rela¬ 
tions  entre  l’hyperparathyroïdie  et  d’autres 
maladies  avec  signes  d’ostéoporose. 

Un  signe  diagnostique  très  important  est 
V hypercalcémie  qu’on  trouve  presque  toujours 
dans  un  hyperfonctionnement  parathyroïdien 
assez  considérable.  Cependant  des  travaux  expé¬ 
rimentaux  chez  l’animal  ont  démontré  qu’on  peut, 
en  injectant  l’hormone,  produire  des  lésions  os¬ 
seuses  remarquables  sans  hypercalcémie.  Wilder 
a  décrit  récemment  des  malades  avec  ostéite  fibro- 
k3'stique  sans  signe  d’hypercalcémie.  E’hyper- 
calcémie  est  donc  sans  doute  un  test  sûr,  mais 
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peut-être  pas  tout  à  fait  constant,  üu  a  signalé 
aussi  une  augmentation,  souvent  considérable, 
du  calcium  dans  les  urines  (osr,i8  à  06^,25  de  cal¬ 
cium  normalement  pro  die)  (jui  disparaît  inmiédia- 
tement  après  ablation  des  glandes.  D’autre  part, 
on  observe  après  l’opération  de  la  somnolence, 
une  diminution  de  la  (piantité  des  urines,  une 
chute  rapide  du  taux  du  calcium  dans  le  sang 
l)ouvant  aller  jusqu’à  des  chiffres  inférieurs  à  la 
normale.  Dans  ces  cas,  les  symptômes  d’une  té¬ 
tanie  latente  furent  oliservés  qui  disparurent  en 
même  temps  que  la  calcémie  redevenait  normale. 

Quelquefois,  il  se  manifeste  des  douleurs 
osseuses  ressemblant  à  celles  des  dystrophies 
os.seuses  type  Recldinghausen  et  une  myasthé¬ 
nie  plus  ou  moins  grave.  On  trouve  une  dimi¬ 
nution  d’excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des 
muscles  ;  de  même,  la  chronaxie,  qui  est  di¬ 
minuée  dans  les  perturbations  nettes  (Bourgui¬ 
gnon  et  Sainton),  peut  être  uu  moyeu  diagnos¬ 
tique.  Chimiquement,  on  trouve  dans  quelques 
cas  une  diminution  du  taux  du  potassium  (nor¬ 
malement  os^iô  à  osr,20  p.  1000)  et  surtout  des 
phosphates  dans  le  sang(jusqu’à2“eà2n‘e,5  p.  too). 

2"  L’hypoparathyroïdie  provoque  le  syndrome 
classique  de  la  tétanie.  Parfois  les  crises  téta¬ 
niques  ne  se  mettent  en  évidence  que  dans  des 
circonstances  iDarticulières,  par  exemple  à  l’occa¬ 
sion  de  crises  douloureuses  (crises  concrémen- 
taires,  etc.),  taudis  que  les  signes  de  Trousseau, 
de  Chvostec  et  d’Erb  permettent  de  conclure  à 
une  tétanie  latente  et, par  conséquent, à  un  hypo¬ 
fonctionnement  parathyroïdien . 

De  signe  d’Erb  importe  surtout  :  l’excitabilité 
des  nerfs  et  des  muscles  à  l’ouverture  du  courant 
galvanique  est  considérablement  augmentée.  Da 
secousse  d’ouverture  du  courant  positif  prédo¬ 
mine  sur  la  secousse  de  fermetm-e,  et  la  secousse 
d’ouverture  du  courant  négatif,  normalement 
difficile  à  obtenir,  est  déjà  positive  avec  une 
intensité  inférieure  ou  égale  à  0,5  milliamirère. 

Da  chronaxie  e.st  augmentée,  la  calcémie  sou¬ 
vent  diminuée,  le  taux  du  potassium  et  quelque¬ 
fois  des  phosphates  augmenté.  Des  examens  ap¬ 
profondis  du  sang  montrent  un  trouble  d’équilibre 
acide-base  dans  le  sens  d’une  alcalose. 

De  plus,  il  est  inqjortant  de  noter  qu’on  voit 
chez  ces  malades  une  hyperexcitabilité  tout  à  fait 
extraordinaire  pour  la  pilocarpine.  Ils  présentent 
une  vive  crise  sudorale,  une  forte  salivation,  des 
nausées  et  des  oppressions,  souvent  une  brady¬ 
cardie  et  une  diminution  de  la  tension  artérielle. 


IV.  —  Discussion. 

i”  Pour  l’exploration  fonctionnelle  des  iron- 
hlcs  thyroidiens,  nous  sommes  maintenant  en 
possession  de  certaines  méthodes  basées  sur  les 
différentes  fonctions  de  cette  glande  nous  per¬ 
mettant,  si  nous  poiu'ons  les  employer  et  si 
nous  savons  bien  inteqnéter  leurs  résultats,  de 
déceler  aussi  les  troubles  moins  nets.  Quelques- 
unes  de  ces  méthodes  sont  très  compli(piées  et 
exigent  l’appareil  diagnostique  d’une  clinique  ; 
mais  l’exploration  fonctionnelle  est  .souvent  si 
difficile  qu’on  ne  peut  pas  toujours  se  passer  de 
ces  moyens.  Cependant,  même  en  employant 
toutes  les  possibilités  diagno.stiques,  l’examen 
lient  oflVir  des  difficultés  considérables,  surtotit 
s’il  s’agit  de  malades  ayant  des  troubles  de  plu¬ 
sieurs  glandes  endocrines,  ün  a  réuni  ces  cas  ■  -  et 
ils  sont,  comme  on  le  sait,  a.ssez  fréquents  --  .sous 
le  nom  d’iiisiifisancr  pluriglandulaiix,  en  sebasant 
sur  les  observations  cliniques  aussi  bien  que  sur 
les  observations  histologiques  des  glandes.  Des 
études  approfondies  des  effets  réciproques  des 
différentes  hormones  expliquent  très  bien  les 
troubles  pluriglandulaires. 

Quant  aux  troubles  thyroïdiens,  il  faut  noter 
surtout  l’influence  de  l’hypophyse  sur  l’activité 
de  la  thyroïde.  On  a  réussi  à  isoler  une  substance 
du  lobe  antérieur,  différente  des  autres  hormones 
h5qiophysaires,  qui  produit  chez  l’animal  tous  les 
signes  cliniques  et  anatomiques  de  la  maladie  de 
Basedow  (M.  Aron,  Janssen  et  Dœser,  Schitten- 
helm  et  Eisler,  Houssay,  etc.).  D’atrophie  de  la 
thyroïde  dans  la  cacliexie  hypophysaire,  l’hyper¬ 
trophie  de  la  glande  dans  l’acromégalie  sont  dues 
aux  troubles  de  ])roduction  de  cette  hormone 
thyréotrope.  Pour  le  diagnostic  de  ces  troubles,  il 
est  important  de  savoir  que  la  production  s’adapte 
à  l’état  fonctionnel  de  la  thyroïde.  l’ar  consé¬ 
quent,  ou  trouve  d’ordinaire  dans  l’hyiiothyroïdie 
une  production  augmentée,  dans  l’hyperthyroïdie 
une  production  diminuée  et,  avec  ceci,  respective¬ 
ment  une  élimination  augmentée  ou  diminuée 
dans  les  urines,  où  il  est  facile  de  doser  cette 
hormone.  D’importance  de  ce  fait  a  été  montrée 
par  une  observation  de  Aron,  van  Caulert  et 
Stalü.  Il  s’agissait  d’un  malade  ayant  tous  les 
signes  d’une  hypothyroïdie  qui  offrait,  contraire¬ 
ment  à  la  règle,  une  éhmination  diminuée  de 
l’hormone  thyréotrope  dans  les  urines.  De  telles 
observations  aussi  bien  qu’une  élimination  élevée 
dans  l’hyperthyroïdie  indiquent  qu’il  y  a  un 
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trouble  ijriiuaire  de  l'hypophyse  devant  être  consi¬ 
déré  coniine  cause  de  l’altération  thyroïdienne. 

2"  L’exploration  de  la  parathyroïde  est  bien  plus 
facile,  parce  qu’on  ne  connaît  cpie  son  influence 
régulatrice  sur  le  métabolisme  calcique.  Les  deux 
syndromes  contraires  :  la  mobilisation  du  calcium 
dans  les  dépôts  et  la  décalcification  de  l’organisme 
d’une  part,  la  diminution  du  calcium  mobile  avec 
ses  signes  d’excitabilité  élevée  des  nerfs  (tétanie) 
d’autre  part,  sont  les  deux  formes  de  l’hypo-  et 
l’in-perfonctionnement  parathyroïdien.  On  voit 
d’ailleurs  que  la  parahormone  a  une  influence  pro¬ 
fonde  sur  l’équilibre  acide-base  étroitement  lié 
aux  relations  entre  calcium  et  phosphates,  sans 
([u’on  sache  laquelle  des  altérations  est  primaire. 
Ainsi,  on  a  pris  la  tétanie  pour  un  trouble  pri¬ 
maire  de  l’équilibre  acide-base  (alcalose)  et  on 
])eut,  en  réalité,  arrêter  les  accès  tétaniques  par 
une  thérapeutique  acidifiante. 

Des  difficultés  au  point  de  vue  diagnostique  ne 
s’élèvent  que  pour  les  altérations  initiales  dont 
on  ne  connaît  pas  encore  très  bien  les  symptômes 
diagnostiques.  En  tout  cas,  on  découvrira  aussi 
souvent  ces  altérations  si  l’on  envisage  en  même 
temps  l’excitabilité  et  la  chronaxie  des  nerfs,  le 
métabolisme  calcique,  phosphorique  et  l’équilibre 
acide-base. 
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ACTION  DE  LA  VAGOTONINE 
SUR 

LA  PRESSION  ARTÉRIELLE 

(Étude  portant  sur  200  malades) 

M.  DESRUELLES,  P.  LÉCULIER  et  IVI  •  P.  QARDIEN 

I,es  long;ties  et  minutieuses  recherches  du  pro¬ 
fesseur  D.  Santenoise  et  de  ses  collaborateurs  lui 
ont  permis  d’établir  que  le  pancréas  sécrète  une 
hormone,  la  vagotonine,  dont  l’individualité  et 
le  caractère  hormonal  spécifique  sont  actuelle- 
n3ent  bien  établis  et  basés  .sur  un  grand  nombre 
de  preuves  (i). 

La  vagotonine  est  préparée  à  partir  du  pancréas 
et  présente  des  caractères  chimiques  et  phy.sico- 
chimiques  spécifiques  (2). 

Ses  propriétés  physiologiques  et  pharmaco¬ 
dynamiques  permettent  d’établir  nettement  sa 
spécificité  :  l’injection  de  vagotonine  accroît  rapi¬ 
dement  le  tonus  et  l'excitabilité  des  centres  para- 
sympatliiques  ;  cette  action  se  traduit  par  une 
augmentation  du  réflexe  oculo-cardiaque  et  sou¬ 
vent  par  un  ralentissement  du  rythme  cardiaque. 

Elle, est  .suivie  tardivement  d’une  diminution 
du  tonus  et  de  l’excitabilité  sympathiques,  se  tra¬ 
duisant  par  une  diminution  du  réflexe  solaire  ; 
cette  action  survient  par  l’intermédiaire  d’une 
inhibition  des  centres  adrénalino-sécréteurs. 

(1)  D.  Santenoise,  Siicrôtiou  par  le  paiicrÉas  d’iinc  lior- 
iiionc  vagotonisaute  (vagotoiûue)  différente  de  l’insnline 
(C.  R.  Soc.  biol.,  3  juin  1930,  t.  CIV,  p.  765). 

(2)  D.  Santenoise,  Spécifieité  de  la  vagotonine  {Progrès 
médical,  n®  50,  18  décembre  1932,  p.  2170). 
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L’administration  de  vagotonine  est  suivie  d’une 
chute  lente  et  progressive  de  la  tension  artérielle, 
sans  hypertension  réactionnelle  consécutive  (i). 
Enfin  la  vagotonine  a  une  action  hypoglycémiante 
])ropre,  d’intensité  modérée,  mais  jirogressive  et 
de  longue  durée. 

L’intensité  de  l’action  pliysiologique  de  la  vago¬ 
tonine  paraît  liée  à  l’état  fonctionnel  des  centres 
nerveux  et  à  l’état  humoral,  mais  elle  n’est  pas 
toujours  proportionnée  à  la  quantité  d’hormone 
injectée. 

Qu’elle  ait  été  administrée  par  voie  sous-cuta¬ 
née,  intraveineuse  ou  entérale,  on  a  pu  constater 
son  efificacité. 

On  trouve  dans  la  thèse  de  Morelle  (Nancy, 
1932)  une  bibliographie  très  complète  de  la  ques¬ 
tion,  en  même  temps  qu’une  étude  précise  de  la 
vagotonine  et  de  ses  propriétés.  La  seconde  partie 
est  consacrée  à  l’étude  physiologique  de  l’action 
de  la  vagotonine  sur  les  différents  facteurs  de  la 
pression  artérielle. 

Puis  l’auteur  analyse  les  effets,  dans  les  mêmes 
conditions,  de  diverses  substances  hypotensives 
—  choline,  acétylcholine,  histamine,  acide  adé- 
nosine  phosphorique,  extraits  d’organes,  extraits 
insuliniens,  extraits  désinsulinés  du  type  an- 
gioxyl,  kallicréine.  Et  il  conclut  :  «  Le  caractère 
réellement  physiologique  et  non  point  simple¬ 
ment  pharmacodynamique  des  effets  hypoten¬ 
seurs  de  la  vagotonine  permet  de  penser  que  cette 
nouvelle  hormone  pancréatique  peut  présenter  un 
réel  intérêt  pour  le  clinicien,  en  vue  du  traitement 
de  certains  états  pathologiques  d’hyirertension.  « 
Comme  l’écrit  le  professeur  D.  Santenoise  (2), 
ces  résultats  offrent  «  non  seulement  un  intérêt 
théorique  concernant  la  physiologie  du  pancréas, 
la  régulation  du  système  nerveux  de  la  vie  végéta¬ 
tive,  et  le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone, 
mais  permettront  de  plus  des  applications  théra¬ 
peutiques  dans  certaines  afl'ections  dans  lesquelles 
sont  perturbés  des  mécanismes  physiologiques 
influençables  par  la  vagotonine.  » 

Effectivement  elle  est  employée  dans  le  diabète, 
associée  ou  non  à.  l’insuline  (3). 

Dans  l’hypertension  artérielle,  de  nombreux  et 
encourageants  résultats  ont  déjà  été  signalés. 
Dans  sa  thè.se  (Lille  1933), Deschildre  mentionne 

(1)  D.  Santenoisiî,  C.  Franck,  I„  Miîukliîn,  M.  Vida- 
coviTCH,  Vagotonine  et  régulation  de  la  pression  artérielle 
(C.  R.  Académie  de  médecine,  1932). 

(2)  Daniel  Santenoise,  T.  liuiEii,  G.  Fucus,  F,  Douyot, 
M.  ViDACOViTCH,  Freniiers  ré-sultats  obtenus  eliez  eertains 
diabétiques  par  l’association  de  la  vagotonine  ù  riusulinc 
(Revue  irançaise  d’endocrinologie,  août  1931,  t.  IX,  n"  4). 

(3)  riii  RATiiERY  et  M.  Dérot,  Essai  clinique  de  la  vago¬ 
tonine  de  Santenoise  chez  les  diabétiques  (Soc.  méd.  des  hôpi¬ 
taux,  30  octobre  1931). 


les  résultats  qu’il  a  obtenus  dans  le  traitement 
de  quelques  mélancoliques  hvpertendues  ;  il 
constate,  après  plusieurs  injections,  un  retour  de 
la  pression  artérielle  à  un  chiffre  normal  ;  dans 
certains  cas,  il  n’obtient  aucune  modification. 

Dans  leur  article  (4I,  MM.  Abrami,  D.  Sante¬ 
noise  et  Bernai  étudient,  d’une  part  les  effets 
d’une  injection  uninue,  d’autre  part  l’action  de 
cures  prolongées.  Dans  la  première  partie,  ils 
constatent  que  chez,  42  hvpertendus  sur  80,  l’in¬ 
jection  de  20  milligrammes,  de  vagotonine  pro¬ 
voque  une  baisse  tensionnelle  portant  sur  la 
maxima,  la  minima  et  l’indice  oscillométriqne  ; 
les  caractères  principaux  de  cette  hypotension 
étant  :  son  apparition  tardive  (le  plus  souvent  deux 
heures  après  l’injection),  son  accentuation  lente, 
en  plusieurs  heures,  et  sa  durée  prolongée  (douze  à 
vingt-quatre  heure.s)  ;  ensuite  la  pression  remonte 
lentement  et  il  ne  se  produit  pas  d’hvpertension 
réactionnelle  ;  ces  résultats  sont  particulièrement 
constants  chez  les  hypertendus  de  la  cinquantaine, 
alors  que  les  hypertensions  des  jeunes  ne  sont  pas 
modifiées  par  la  vagotonine. 

Après  avoir  recherché  les  raisons  possibles  de 
l’inégalité  d'action  de  la  vagotonine,  dans  des 
facteurs  associés  à  l’hvpertension.  tels  que  :  état 
d’hyperglycémie,  insufiisance  cardiaque  ou  rénale, 
sclérose  artérielle,  hvpersympathicotom’e,  les  au¬ 
teurs  concluent  qu’il  est  «  impossible  de  schéma¬ 
tiser  des  variétés  d’hypertension  artérielle  plus 
ou  moins  justiciables  de  la  vagotonine  ;  seule  l’in¬ 
jection  de  20  milligrammes  de  ce  produit  et 
l’étude  de  la  tension  artérielle,  prolongée  pendant 
deux  à  six  heures,  permettent  de  mettre  en  évi¬ 
dence  la  sensibilité  des  sujets  à  la  vagotonine  ». 

La  seconde  partie,  théra]ieutique,  donne  les 
résultats  suivants  : 

1°  Parmi  les  42  malades  aj-ant  réagi  à  la  vago¬ 
tonine  par  une  hypotension,  30  ont  bénéficié 
d’une  cure  jirolongée  ;  leur  tension  a  subi  un  abais¬ 
sement  durable  qui  s’est  maintenu  après  suppres-. 
sion  du  traitement. 

2°  L’action  du  médicament  varie  chez  un  même 
malade  suivant  le  niveau  tensionnel  ;  elle  est 
hypotensive  aux  périodes  d’ascension  tension¬ 
nelle,  mais  elle  est  sans  action  ,si  elle  est  employée 
lorsque  le  malade  est  à  son  niveau  de  tension 
ordinaire. 


Il  nous  a  paru  intéressant  d’observer  l’action  de 

(4)  Abrami,  D.  S.antenoise  et  Bernal,  Effets  de  la  vago¬ 
tonine  dans  l'hypertension  artérielle  (Presse  médicale,  i»'’  mars 

19.13). 
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la  vagotoiiiue  sur  la  pression  artcrielle  chez  les 
psychopathes. 

Nous  avons  fait  cette  étude  chez  200  aliénés, 
tant  hommes  que  femmes,  pris  à  peu  près  au  ha¬ 
sard,  sans  faire  état  du  diagnostic  de  leur  maladie 
mentale  ni  de  leur  âge  ;  nous  nous  sommes  sim¬ 
plement  attachés  à  ne  pas  choisir  de  malades  très 
agités,  avec  lesquels  nous  -  aurions  rencontré  de 
trop  grandes  difficultés  pratiques. 

Nous  avons  toujours  employé  la  vagotonine  en 
injections  sous-cutanées  et  à  la  dose  de  20  milli¬ 
grammes  ;  quelques  malades  ont  accusé  une  cer¬ 
taine  douleur  locale,  persistant  pendant  quelques 
minutes  après  l’injection,  mais  toujours  peu 
intense  et  s’atténuant  rapidement. 

A  la  suite  de  l’injection,  nous  n’avons  noté  que 
de  rares  incidents,  sans  aucune  gravité  ;  quelques 
sujets  ont  signalé,  le  jour  même,  une  sensation 
de  lassitude,  d’abattement,  qui  n’a  d’ailleurs  pas 
persisté  le  lendemain  ;  les  jours  suivants,  nous 
n’avons  rien  observé  d’anormal,  ni  dans  l’état  gé¬ 
néral,  ni  localement  ;  chez  une  seule  malade,  après 
une  série  d’injections  (il  ne  s’agissait  plus  ici 
d’une  épreuve  test,  mais  d’un  traitement)  un  léger 
érythème  est  apparu,  localisé  à  quelques  régions 
cutanées,  région  thoracique  dorsale,  face  anté¬ 
rieure  des  cuisses,  avant-bras,  mais  d’aspect  banal 
et  non  accompagné  de  prurit,  si  bénin  que  nous 
n’avons  pas  interrompu  le  traitement.  Cet  éry¬ 
thème  ayant  disparu  rapidement,  et  cet  incident 
ne  s’étant  jamais  reproduit,  ni  chez  nos  200  ma¬ 
lades,  ni  chez  d’autres  sujets  que  nous  avons  trai¬ 
tés  depuis,  nous  ne  pensons  pas  qu’il  soit  impu¬ 
table  à  la  vagotonine.  Nous  n’avons  jamais  noté 
d’urticaires  ;  en  particulier,  même  lorsque  nous 
avons  fait  des  séries  d’injections,  nous  n’avons  pas 
employé  la  méthode  de  Besredka. 

Technique  de  l’épreuve-test.  —  Il  est  in¬ 
dispensable,  quand  on  veut  faire  une  étude  pré¬ 
cise  sur  la  tension  artérielle  d’un  sujet,  et  en  par¬ 
ticulier  quand  ü  s’agit  d’apprécier  la  valeur  hy- 
potensive  d’un  médicament,  de  stabiliser,  autant 
qu’il  est  possible,  cette  tension  ;  or  il  est  facile  de 
supprimer  l’hypertension  de  luxe  par  le  repos  et 
un  régime  alimentaire  léger. 

Nous  avons  donc  pris  la  précaution  d’aliter 
nos  malades  cinq  jours  au  moins  avant  le  test  ; 
pendant  ce  temps,  leur  régime  a  été  le  suivant  : 
400  grammes  de  pain,  un  demi-litre  de  lait,  un 
demi-litre  de  bouillon  de  légumes,  des  légumes  ou 
des  pâtes  et  deux  tasses  de  café  léger. 

Ce  régime  a  été  poursuivi  le  jour  du  test  et  le 
lendemain  ;  le  surlendemain,  les  malades  se  sont 
levés  et  ont  repris  leur  alimentation  habituelle  ; 
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la  tension  artérielle  a  toujours  été  prise  avant  ces 
cinq  jours  de  régime  spécial  ;  le  jour  de  l’épreuve- 
test,  les  malades  sont  restés  à  jeun,  jusqu’à  ce 
que  quatre  heures  se  soient  écoulées  après  l’in¬ 
jection  de  vagotonine.  Leur  tension  artérielle  a 
été  notée,  avant  l’injection,  puis  une  demi-heure, 
une  heure,  une  heure  et  demie,  deux  heures,  trois 
heures  et  quatre  heures  après  ;  toutes  nos  mesures 
ont  été  faites  avec  l’appareil  de  Vaquez-Laubry  , 
les  malades  s’étant  ensuite  alimentés,  nous  n’avons 
pas  repris  la  tension  pendant  le  reste  de  la  journée, 
mais  seulement  le  lendemain  matin,  soit  vingt- 
quatre  heures  après  l’injection,  à  jeun,  puis  le  sur¬ 
lendemain,  soit  quarante-huit  heures  après,  dans 
les  mêmes  conditions.  Puis  les  malades  ont  repris 
leur  régime  de  vie  habituel  et  nous  avons  noté  la 
tension,  à  jeun,  les  troisième  et  septième  jours 
après  l’épreuve-test. 

Il  est  intéressant,  avant  tout,  de  voir  comment 
nos  malades  ont  réagi  à  l’alitement  et  au  régime 
lacto-végétarien.  Parmi  les  sujets  étudiés, 
50  étaient  habituellement  alités  ;  chez  20  d’entre 
eux,  nous  avons  cependant  noté  un  abaissement 
de  la  tension,  dû  sans  doute  au  régime,  et  variant 
entre  o‘=™,5  et  3‘=™,5  de  mercure  ;  chez  10  autres, 
aucune  modification  ne  s’est  produite  ;  enfin,  dans 
20  cas,  on  a  noté  une  légère  élévation,  ne  dépas¬ 
sant  jamais  2‘=“,5.  Par  contre,  chez  134  malades 
habituellement  levés,  l’effet  de  l’alitement  a  été 
très  net  :  chez  87  d’entre  eux,  la  tension  s’est 
abaissée  d’un  chiffre  notable,  atteignant  parfois 
6  et  même  7  centimètres  ;  ceci  montre  bien  l’im¬ 
portance  de  la  précaution  dont  nous  vénons  de 
parler  ;  dans  26  cas,  la  tension  n’a  pas  été  modi¬ 
fiée  ;  enfin,  dans  21  cas,  on  a  constaté  une  augmen¬ 
tation  variant:  de  o®'“,5  à  2‘=®,5  de  mercure.  No¬ 
tons  que,  la  plupart  du  temps,  seule  la  maxima 
est  diminuée,  les  variations  de  la  minima  étant 
généralement  insignifiantes. 

Pour  la  commodité  d’exposition  des  résultats 
obtenus,  nos  malades  ont  été  classés  en  trois 
catégories,  d’après  leur  tension  prise  avant 
l’épreuve-test. 

Celle  des  hypertendus  comprend  les  sujets 
dont  la  tension  maxima,  stabilisée  bien  entendu, 
dépasse  17  pour  les  hommes  et  16  pour  les  femmes, 
soit  en  tout  45  malades.  Les  résultats  obtenus 
dans  cette  catégorie  sont  très  nets  :  sur  45  tensions 
élevées,  39  ont  subi,  après  vagotonine,  une  dimi¬ 
nution  notable,  de  3  à  4  centimètres  de  mercure 
en  moyenne  ;  une  seule  fois,  la  chute  a  été  infé¬ 
rieure  à  2  centimètres,  mais  souvent  elle  a  été 
supérieure  à  4  centimètres,  elle  a  même  atteint 
6cm,5  de  mercure.  Laffiinima  varie  également  dans 
le  même  sens,  mais  les  chutes  sont  moins  impor- 
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tantes  ;  elles  ne  dépassent  pas  3  ceutiinètres. 

Ou  peut  faeilemeut  se  reudie  compte,  en  exa¬ 
minant  le  tableau  1,  cpie  le  maximum  de  diminu¬ 
tion  de  pression  est  atteint  de  la  deuxième  à  la 
quatrième  heure  après  l’injection  ;  exceptionnelle¬ 
ment,  3  fois  sur  39,  on  l’observe  tardivement,  au 
bout  de  huit  heures  ou  de  vingt-quatre  heures. 

Dans  50  p.  100  des  cas  l’effet  hypotenseur  s’est 
prolongé,  au  point  d’être  encore  notable  quarante- 
huit  heures  après  l’injection.  Nos  malades  s’étant 


Tn-icé  tyiiiqiie  de  l’action  do  la  vagotoiiine  chez  un  hyper¬ 
tendu  (fig.  i). 


courlic  et  nous  avons  ubtcnu  .sonvcnl  dics  1  racés 
typiques,  dont  les  ligures  i  et  sont  des 
exemples. 

On  note  fréquemment  deux  phases  dans  l’abais¬ 
sement  de  la  pression  artérielle  ;  la  première  cor¬ 
respond  à  la  première  heure  qui  suit  l’injection  et 
s’accompagne  d’une  chute  modérée  ;  elle  est  sui¬ 
vie.  soit  d’une  pente  plus  douce,  soit  d’un  plateau, 
soit  parfois  même  d’une  légère  ascension,  puis  sur¬ 
vient  la  seconde  phase  ;  la  chute  reprend,  souvent 


ensuite  levés  et  ayant  repris  leur  régime  alimen-  plus  accentuée  que  dans  la  première  partie  du 

taire  normal,  on  voit  fréquemment  la  tension  tracé,  pour  atteindre  le  chiffre  le  plus  bas,  environ 

remonter  le  troisième  jour,  et  il  ne  s’agit  évidem-  treis  heures  après  l’injection.  Ensuite  la  pression 

ment  pas  d’hypertension  réactionnelle  ;  la  plu-  remonte  lentement  et,  nous  l’avons  vu,  reste  sou- 

part  du'  temps  d’ailleurs,  la  pression  artérielle,  vent  inférieure  à  ce  qu’elle  était  avant  l’épreuve- 

le  troisième  jour,  est  encore  inférieure  à  ce  qu’elle  test. 

était  avant  l’injection  de  vagotonine.  Chez  II  y  a  une  explication  à  ce  mode  d’action  hypo- 
II  sujets,  sept  jours  après,  la  tension  est  restée  tensive  de  la  vagotonine  :  «  D’abaissement  de  la 
notablement  plus  basse  qu’avant  le  test,  et  parmi  pression  ne  s’établit  que  progressivement  et  en 

ces  II  malades,  2  seulement  étaient  restés  alités  deux  temps.  Au  bout  d’un  quart  d’heure  environ 

après  le  test;  les  9  autres  avaient  repris,  dès  le  (après  injection  intraveineuse)  on  obtient  un  pre- 

deuxième  jour,  leur  vie  normale.  mier  abaissement  de  la  pression,  qui  semble  lié  à 

Nous  avons  établi  pour  chaque  malade  une  l’accroissement  de  l’activité  fonctionnelle  du  para- 
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sympathique.  Au  bout  d’une  demi-heure  à  trois 
quarts  d’heure,  on  observe  un  nouvel  abaisse¬ 
ment  qui  coïncide  avec  la  diminution  du  tonus 
sympathique  constricteur,  et  avec  la  diminution 
d’efRcacité  de  l’adrénaline... 

«  Bien  entendir,  nous  avons  vérifié  que  l’injec¬ 
tion  sous-cutanée,  qui  est  la  forme  d’a<3minis- 
tration  thérapeutique,  donne  des  effets  qui  pré¬ 
sentent  exactement  les  mêmes  caractères  que 
l’injection  intraveineuse,  la  seule  différence  étant 
un  retard  dans  la  production  de  ces  effets,  en  rai¬ 
son  de  la  plus  grande  lenteur  de  la  pénétration  de 
la  vagotonine  dans  le  milieu  humoral  (i).  » 

Parmi  les  hypertendus,  la  proportion  de  malades 
qui  n’ont  pas  réagi  à  la  vagotonine  est  extrême¬ 
ment  faible  :  6  sur  45,  et  dans  ces  cas,  nous  n’avons 
rien  noté  de  particulier  dans  l’examen  physique 

(i)  D.  Santenoise,  I,.  Meeklen,  M.  Vidacovitcii  et 
C.  Franck,  Ia;s  bases  physiologiques  du  traitement  de  l’hy¬ 
pertension  par  la  vagotonine  {Presse  médicale,  u"  90,  1933). 
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des  malades  ;  cette  constatation  n’est  pas  nou¬ 
velle  ;  dans  l’article  cité  plus  haut,  Abrami,  D.  San¬ 
tenoise  et  Bernai  signalent  que  dans  42  cas  sur  80, 
ils  ont  obtenu  un  abaissement  de  la  pression  arté¬ 
rielle,  donc  dans  38  cas  elle  n’aurait  pas  été  modi¬ 
fiée,  et  nous  relevons  dans  cet  article  ;  «  Notons 
que,  chez  certains  sujets,  l’administration  de  vago¬ 
tonine  est  totalement  ineificace,  comme  chez  les 
animaux  atropinisés  ou  dont  les  centres  végéta¬ 
tifs  paraissent  intoxiqués.  » 

Et  «  elle  est  inefficace  dans  les  formes  d’hyper¬ 
tension  liées  à  des  troubles  fonctionnels  ne  rele¬ 
vant  pas  du  rôle  régulateur  physiologique  de  cette 
hormone  ». 

Chez  ces  malades,  nous  n’avons  pas  continué 
pendant  les  jours  suivants  à  injecter  de  la  vago¬ 
tonine,  de  sorte  que  nous  ne  savons  pas  s’ils  au¬ 
raient  réagi  après  plusieurs  injections,  comme  le 
prétend  Deschildre  des  sujets  qu’il  a  étudiés  dans 
sa  thèse  au  chapitre  consacré  à  la  pression  arté- 


TabIÆAU  nF,.S  HYPERTENDUS  DONT  EA  TENSION  A  ÉTÉ  ABAISSÉE. 
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rielle  ;  mais  nous  pouvons  citer  le  cas  suivant  de 
M*''-  C...,  soixante-huit  ans,  hypertendue,  ayant 
fait  avant  l’entrée  à  l’asile  un  ictus,  laissant 
comme  séquelles  une  parésie  du  côté  droit  avec 
Babinski,  et  une  légère  anarthrie  ;  elle  présente 
une  arythmie  extrasystolique.  Elle  a  été  mise  au 
régime  lacto-végétarien  réduit,  alitée,  et  nous 
avons  pris  sa  tension  chaque  jour  pendant  une 
semaine.  La  niaxima  oscillait  entre  27  et  23  centi¬ 
mètres,  la  minima  entre  12  et  iq  centimètres,  la 
tension  variant  souvent  d’un  jour  à  l’autre  (la 
malade  était  très  turbulente,  et  la  tension  n’a 
jamais  pu  être  prise  deux  jours  de  suite  dans  des 
conditions  identiques).  E’épreuve-test  s’est  mor 
trée  négative,  la  tension  étant  passée  de  23-12 
avant  l’injection  à  25-12,5  une  heure  et  demie 
après,  puis  à  27-13  deux  heures  et  trois  heures 
après.  Malgré  cela,  nous  avons  fait  pendant 
quinze  jours  une  injection  quotidienne  de  20  milli¬ 
grammes  de  vagotonine  et,  chaque  jour,  nous 
avons  noté  la  tension,  à  jeun,  soit  deux  heures, 
soit  deux  heures  et  demie,  soit  trois  heures  après 
l’injection.  Ea  tension  n’a  pas  varié,  elle  a  continué 
à  osciller  entre  23  et  29  pour  la  maxima,  ii  et  13 
pour  la  minima. 

Ea  seconde  catégorie  comprend  77  sujets  à 
tension  artérielle  normale  (nous  considérons 
comme  tels  ceux  dont  la  maxima  .stabilisée  est 
voisine  de  14,  pour  les  hommes  comme  pour  les 
femmes)  ;  ici  les  réactions  sont  de  deux  ordres  : 

1°  La  tension  ne  varie  pas  :  28  cas  sur  77  ; 

2°  Elle  diminue  légèrement:  49 sur  77,1a  maxima 
est  abaissée  de  2  centimètres  en  moyenne,  elle 
atteint  en  général  13,  même  12  centimètres  de 
mercure  et  tombe  rarement  au-dessous  de  ce  der¬ 
nier  chiffre,  en  tout  cas  jamais  au-dessous  de  10. 
Ea  minima  n’est  souvent  pas  modifiée,  parfois  elle 
est  abaissée,  d’un  centimètre  en  moyenne.  En 
aucun  cas,  nous  n’avons  noté  d’accidents  ni  même 
d’incidents  dus  à  l’hypotension. 

Il  est  très  intéressant  de  constater  que  la  vago¬ 
tonine  n’agit  pas  sur  les  tensions  normales  ;  elle 
a  donc  une  supériorité  indiscutable  sirr  la  plu¬ 
part  des  hypotenseurs  habituels  qui  provoquent 
invariablement  des  effondrements  tensiomiels 
intenses,  brusques  et  souvent  dangereux.  Cette 
particularité  de  l’action  hypotensive  de  la  vago¬ 
tonine  a  été  signalée  dans  les  travaux  cités  plus 
haut  ;  on  y  trouve  également  les  raisons  physiolo¬ 
giques  de  cette  action  :  «  Elle  est  essentiellement 
régulatrice  et  ne  se  montre  hypotensive  que  lors¬ 
qu’il  existe  une  hypertension  liée  à  un  dérègle¬ 
ment  des  mécanismes  dont  elle  règle  l’activité 
fonctionnelle.  » 

Enfin,  dans  une  troisième  catégorie,  celle  des 


sujets  à  tension  artérielle  basse,  nous  avons 
groupé  tous  ceux  dont  la  pression  maxima  est 
inférieure  à  12  centimètres  de  mercure.  Nous 
avons  constaté  chez  ces  malades  trois  sortes  de 
réaction. 

1°  La  pression  n’est  pas  modifiée  :  45  sur  78. 

2“  Elle  est  légèrement  abaissée  chez  quelques  ma¬ 
lades,  2r  sur  78  ;  les  chutes  de  pression  portent 
presque  toujours  uniquement  sur  la  maxima  et 
sont  en  moyenne  de  2  centimètres  ;  la  maxima 


nine  (fig.  3). 

tombe  exceptionnellement  au-dessous  de  9  ;  ici 
non  plus,  nous  n’avons  jamais  noté  d'accidents 
d’hypotension;  les  malades  n’ont  pas  même  signalé 
de  malaises. 

3°  Dans  un  petit  nombre  de  cas,  il  est  vrai, 
12  sur  78,  la  pression  s’élève,  mais  cette  constata¬ 
tion  noirs  paraît  très  intéressante  ;  l’élévation 
atteint  en  moyenne  2cm,5,  parfois  3  et  même  4  cen¬ 
timètres.  Elle  est  progressive,  commence  généra¬ 
lement  une  heure  après  l’injection  et  se  maintient 
encore  quarante-huit  heures  après  (voy.  fig.  3). 
Ce  fait  vient  encore  à  l’appui  de  ceux  qui  per¬ 
mettent  d’affirmer  que  la  vagotonine  n’agit  pas 
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seulement  connue  un  hypotenseur,  mais  comme 
une  hormone  régulatrice  de  la  tension  artérielle. 

Nous  avons  cherché  à  découvrir  un  rapport 
entre  l’action  de  la  vagotonine  et  le  diagnostic 
psychiatrique,  mais  nous  avons  abouti  à  un  résul¬ 
tat  à  peu  près  négatif,  ha  seule  constatation  qui 
vaille  la  peine  d’être  notée  est  la  fréquence  de 
l’hypotension  dans  la  démence  précoce.  Parmi  les 
43  déments  précoces  qui  ont  subi  l’épreuve-test, 
29  étaient  hypotendus,  3  seulement  hypertendus, 
et  II  avaient  une  tension  normale. 

Conclusions.  — •  Notre  étude  confirme  les  ré- 
srxltats  des  travaux  antérieurs  sur  l’effet  de  la 
vagotonine  sur  la  pression  artérielle  ;  la  vagoto¬ 
nine  a  une  action  hypotensive  'tardive,  lente, 
progre.ssive  et  prolongée  ;  elle  est  inefficace  dans 
certains  cas  d’hypertension  qui  ne  sont  sans  doute 
pas  liés  à  un  dérèglement  relevant  de  son  rôle  de 
régulateur  physiologique. 

Elle  est  sans  action  chez  les  sujets  dont  la  ten¬ 
sion  artérielle  est  normale. 

Elle  a  réussi  à  élever  notablement  certaines 
tensions  basses. 

Enfin  nous  insistons  sur  le  fait  que  son  emploi 
aux  doses  indiquées  n’expose  les  malades  à  aucun 
danger. 


DOlT=ON  TOUJOURS  DIRE 
LA  VÉRITÉ  AU  MALADE? 

le  D'  Anselme  SCHWARTZ 

Je  hs,  dans  les  Bulletins  de  la  Société  de  chirur¬ 
gie  de  Marseille,  séance  du  2  mai  1932,  page  175, 
quelques  lignes  que  je  Hvre  à  la  méditation  de  mes 
lecteurs  et  que  je  transcris  textueUenient  : 

«  On  ne  peut  que  souscrire  à  la  croisade  anti- 
cancéreuse  de  ce  chirurgien  (Pauchet)  et  dire  au 
malade  avec  lui  :  <cVous  avez  un  cancer  du  rec¬ 
tum  ;  si  vous  ne  le  faites  point  opérer,  la  maladie 
sera  fatalement  mortelle  après  une  agonie  d’un 
an  ;  ü  arrivera  un  moment  où  vous  aurez  de 
l’obstruction  complète  nécessitant  un  anus  contre 
nature  ;  malgré  cet  anus,  votre  fin  sera  un  véritable 
martyre  S-upposez  que  selon  votre  désir  on  pra¬ 
tique  l’exérèse  du  cancer  rectal,  avec  la  promesse 
de  vous  laisser  votre  anus  naturel,  voici  ce  qui  va 
se  passer  :  1“  vous  avez  quelques  chances  d’obte¬ 
nir  un  très,  bon  résultat  ;  2°  niais  le  chirurgien 
.  peut  ne  pas  réussir  à  abaisser  l’intestin  au  péri¬ 
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née  ;  3“  en  cas  d’abaissement  réussi,  le  fait  seul 
qu’on  vous  conserve  votre  anus  périnéal  aug¬ 
mente  les  chances  de  mortalité  opératoire,  multi¬ 
plie  les  chances  de  récidives  ;  4°  votre  anus  natu¬ 
rel  peut  être  imparfait  comme  fonctionnement, 
incontinent  ou  sténosant.  Voulez-vous  courir  le 
risque  d’une  opération  très  grave,  risquant  la 
mort  immédiate,  sans  certitude  sur  la  tonicité  et 
la  fonction  du  sphincter  ?  ou  délibérément  accep¬ 
tez-vous  l’anus  iliaque  peut-être  continent,  cer¬ 
tainement  peu  gênant,  avec  des  chances  très 
grandes  de  guérison  immédiate,  de  longue  survie 
et  peut-être  de  cure  radicale  ?  »  Nous  sommes  con¬ 
vaincus  que  si  les  malades  savaient  la  vérité,  ils 
préféreraient  d’emblée  le  sacrifice  du  bout  tenni- 
nal  de  l’intestin,  avec  la  création  d’un  anus 
iliaque.  » 

Ainsi  donc,  le  chirurgien  qui  a  découvert  chez 
un  malade  un  cancer  du  rectum  aurait  le  devoir 
d’informer  ce  malade  de  la  nature  exacte  de  son 
mal  et  cela  uniquement  dans  le  birt  d’obtenir  l’au¬ 
torisation  de  pratiquer  l’intervention  chirurgicale 
nécessaire. 

Je  m’élève  avec  la  dernière  énergie  et  de  toutes 
mes  forces  contre  une  pareille  conception  du  de¬ 
voir  que  je  considère  comme  monstrueuse  et  abso¬ 
lument  inlmmaine. 

Comment  !  En  présenc-e  d’une  lésion  qui,  pour 
le  commun  des  mortels  —  et  c’est  bien  notre  faute 
si  cette  légende  exi.ste,  — ■  est  un  mal  qui  ne  par¬ 
donne  jamais  quoi  que  l’on  fasse,  qui  récidive  tou¬ 
jours  et  rapidement,  et  qui  tue  impitoyablement 
son  porteur  après  une  affreuse  agonie,  le  chirur¬ 
gien  aurait  le  devoir  d’informer  son  malade  que 
c’est  de  ce  mal  incurable  qu’il  est  atteint  î 

Ee  cliirurgiein  qui,  plus  instruit  que  son  malade, 
sait  que,  quoi  qu’il  fasse,  il  ne  pourra  jamais  lui 
promettre  une  guérison  définitive,  aura,  en  son 
âme  et  conscience,  le  devoir  d’informer  ce  malade 
qu’il  a  un  cancer  du  rectum  ! 

Une  pareille  opinion  est,  à  mon  avis,  insoute¬ 
nable  et  la  seule  lecture  des  lignes  que  j’ai  rappor¬ 
tées  plus  haut  a  produit  chez  moi  une  impression 
de  révolte  que  je  ne  peux  contenir. 

Point  n’est  besoin  d’avoir  une  grande  expé¬ 
rience  du  malade  pour  savoir  que  le  mot  de  can¬ 
cer  produit  sur  tous  nos  contemporains  une  véri¬ 
table  impression  de  terreur,  et  je  gage  que,  si  un 
chirurgien  avait  la  triste  mission  d’annoncer  à 
l’auteur  des  lignes  précédemment  citées  qu’il  a 
un  cancer  du  rectum,  il  lè  verrait,  comme  le  vulgum 
ÿecMS,  complètement  atterré,,  et  peut-être  même 
tout  à  fait  désespéré. 

Je  suis,  sur  ce  chapitre,  d’un  avis  diamétralç- 
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ment  opposé  à  celui  de  mon  collègue  de  Marseille, 
et,  puisqu’il  s’agit  du  cancer  du  rectum  dont  j’ai, 
liélas,  une  grande  expérience,  je  me  permettrai  de 
lui  dire  que  j’arrive  au  résultat  voulu,  à  savoir 
l’autorisation  de  praticpier  l’opération  nécessaire, 
sans  même  prononcer  le  mot  de  cancer,  et  je  n’ai 
jamais  vu  un  malade  refuser  la  thérapeutique  que 
je  lui  ai  proposée. 

En  présence  d’un  malade  chez  lequel  je  viens 
de  porter  le  diagnostic  de  cancer  du  rectum,  j’ai 
bien  soin  de  dire  qu’il  s’agit  d’une  simple  rectite, 
c’est-à-dire  d’une  inflammation  du  rectum,  mais 
d’une  rectite  un  peu  particulière,  à  la  fois  ulcé¬ 
reuse  et  sténosante,  rétrécissant  la  lumière  du 
conduit. 

J’explique  au  malade  que  si  on  laisse  la  lésion 
évoluer,  d’une  part,  du  seul  fait  de  la  présence 
constante  des  matières,  les  ulcérations  s’aggrave¬ 
ront  et  les  hémorragies  pourront  devenir  graves. 
De  plus,  une  de  ces  ulcérations  pourra  perforer 
l’intestin,  et  provoquer  une  péritonite  grave. 
Enfin,  la  tendance  sténosante,  qui  est  très  mar¬ 
quée  dans  son  cas,  pourra  amener  une  occlusion 
intestinale  aiguë,  d’où  la  nécessité  de'  pratiquer 
d’urgence,  de  jour  ou  de  nuit,  dans  des  conditions 
déplorables,  un  anus  artificiel. 

La  maladie,  qui  est,  en  soi,  de  nature  bénigne, 
in-flammatoire,  risque  fort  de  présenter,  ,à  brève 
échéance,  des  complications  de  la  plus  haute  gra¬ 
vité,  si  l’on  n’intervient  pas. 

Que  le  cancer  soit  opérable  ou  non,  comme  de 
toutes  façons  le  résultat  final  —  dans  ma  pra¬ 
tique  —  sera  un  anus  artificiel,  je  continue  mon 
discours  de  la  façon  suivante  :  Il  faut  donc,  avant 
toutes  choses,  mettre  la  lésion  rectale  à  l’abri  du 
contact  des  matières  ;  ceci  est  capital,  et  c’est  le 
seul  point  ennuj^eux  ;  il  faut,  en  effet,  que  je 
pratique  un  anus  artificiel.  J’expose  alors  longue¬ 
ment  au  patient  que  cette  infirmité  est  loin  d’être 
aussi  terrible  qu’on  le  suppose  ;  que  d’ailleurs  cette 
infirmité  ne  sera  que  provisoire,'  puisque  l’anus 
artificiel  pourra  être  fermé  lorsque  la  rectite  sera 
guérie  par  la  mise  au  repos  du  rectum.  Mais,  et  ce 
pieux  mensonge  est  important,  j’insiste  sur  le 
fait  qu’il  m’est  malheureusement  impossible  de 
savoir  combien  il  faudra  de  temps  pour  obtenir  la 
complète  guérison  de  la  rectite  ;  cela  dure  tantôt 
quelques  mois,  tantôt  quelques  années,  et  je  ne 
peux  fixer  aucune  date  pour  la  fermeture  de  l’anus. 

S’agit-il  d’un  cancer  inopérable?  Je  n’aurai  plus, 
hélas,  l’embarras  d’avoir  à  reparler  de  la  ferme¬ 
ture  de  cet  anus. 

Eorsque,  au  contraire,  j’ai  pu  pratiquer  une 
opération  radicale  et  que  l’opéré  reste  guéri  après 
quelques  années,  je  l’ai  toujours  vu  si  heureux  de 


sa  guérison  et  si  peu  gêné  par  son  anus  artificiel 
auquel  il  s’est  habitué,  que  je  n’ai  pas  encore  ren¬ 
contré  de  malade  qui  m’ait  embarrassé  en  me 
priant  de  le  réopérer  pour  fermer  son  anus  arti¬ 
ficiel,  et  j’ai  cependant  fréquemment  des  nou¬ 
velles  d’opérés  guéris  depuis  quinze  ans  et  davan¬ 
tage.  Ainsi,  j’ai  toujours  obtenu  du  malade  l’auto¬ 
risation  de  pratiquer  l’intervention  que  j’ai  jugée 
utile,  et  la  seule  émotion  pénible  que  je  lui  donne 
et  que  je  ne  puis  éviter,  c’est  l’annonce  de  l’anus 
artificiel. 

J’ai  la  certitude,  agissant  comme  je  viens  de  le 
dire,  de  faire  pour  ceux  qui  viennent  se  confier  à 
moi,  ce  que  je  voudrais  que  l’on  fît  pour  les  miens, 
et  c’est  là,  en  définitive,  le  principe  essentiel  qui 
doit,  en  toutes  choses,  guider  le  praticien. 


A  PROPOS 
DES 

CURES  D’ENGRAISSEMENT 
PAR  L’INSULINE 

Henry  SCHWAB 

(Piiris) 

Ealta,  auquel  nous  devons  les  premières  publi¬ 
cations  sur  les  cures  d’engraissement  par  l’insu¬ 
line,  était  parti  de  l’hypothèse  qu’il  existe  de 
l’obéisité  pancréatique.  Frappé  du  rôle  joué  par  les 
hydrates  decarbone  dans  les  cures  d’engraissement 
—  on  sait  en  effet  que  les  graisses  et  les  protéines 
ne  suffisent  pas  à  provoquer  l’engraissement,  — 
cet  auteur  avait  pensé  que  le  pancréas  devait 
être  mis  en  cause  dans  certaines  formes  d’obésité. 
Ea  déficience  des  îlots  pancréatiques  pouvant 
entraîner  la  fonte  des  graisses  et  des  protéines, 
on  doit  inversement  pouvoir  réaliser  de  l’obésité 
par  hyperfonctionnement  des  îlots. 

Des  résultats  obtenus  par  Ealta  lui-même  et 
par  les  innombrables  médecins  qui  ont  utilisé  et 
utilisent  encore  l’insuline  dans  les  cures  d’engrais¬ 
sement  ont  pleinement  confirmé  ces  vues. 

Parmi  les  indications  de  la  cure  d’engraisse¬ 
ment  par  l’insuline  on  peut  ranger  les  formes  asthé¬ 
niques  de  la  maigreur,  la  dénutrition  post-opé¬ 
ratoire,  l’amaigrissement  dans  diverses  maladies 
telles  que  Glénard-Stiller,  Basedow  et  aussi  dans 
les  maladies  du  foie,  enfin  la  maigreur  dans  les 
psychoses  et  certaines  formes  de  maigreur  d’ori¬ 
gine  tuberculeuse. 

La  question  de  la  cure  d’engraissement  dans  la 
tuberculose  a  fait  l’objet  de  nombreux  travaux. 
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Ivcs  premiers  accidents  observés  chez  les  diabéti¬ 
ques  tuberculeux  au  cours  du  traitement  insuli- 
nique  (Bluni  et  Schwab,  Presse  médicale,  1923,  58) 
ont  été  vraisemblablement  la  conséquence  d’im¬ 
puretés  qu'on  ne  savait  pas  encore  éliminer  lors 
de  la  préparation  de  l’insuline.  De  nombreuses 
observations  de  diabétiques  tuberculeux  où  le  trai¬ 
tement  a  été  effectué  avec  des  insulines  purifiées 
d’après  les  procédés  modernes  montrent  l’effet 
favorable  de  cette  thérapeutique.  Toutefois  les 
tuberculeux  à  forme  évolutive  ne  doivent  pas  être 
traités  par  l’insuline. 

L’insuline  destinée  à  la  cure  d’engraissement 
doit  être  utilisée  en  injections  comme  dans  le 
traitement  du  diabète.  Sans  doute,  employée  per 
os,  l’insuline  peut  être  dans  ce  cas  plus  efficace 
que  dans  le  traitement  du  diabète,  mais  les  résul¬ 
tats  obtenus  ainsi  par  la  plupart  des  auteurs  ne 
sont  pas  encourageants. 

Le  traitement  le  plus  rationnel  consiste  à  injec¬ 
ter  tout  d’abord  de  petites  doses  fractionnées, 
par  exemple  trois  fois  5  unités,  et  augmenter  jusqu’à 
trois  fuis  10  et  trois  fois  15  unités.  Certains  auteurs 
ont  parfois  donné  jusqu’à  150  unités  en  cinq  fois, 
d’autres  100  unités  en  trois  fois.  Avec  les  doses 
moyennes  (40  à  50  unités)  en  deux  ou  trois  fois  on 
peut  obtenir  des  résultats  excellents. 

Au  cours  des  premières  injections  il  faut  tâter 
la  susceptibilité  des  malades  qui  souvent  sont  des 
nerveux,  car  chez  ceux-ci  le  danger  d’hypoglycé¬ 
mie  est  très  grand.  On  commencera  par  deux  fois 
5  unités  pendant  deux  jours,  puis  trois  fois  5  unités, 
puis  au  quatrième  jour  3  fois  10  unités  et  ainsi 
de  suite.  Dans  ma  pratique  je  ne  dépasse  jamais 
20  unités  par  injection. 

L'injection  se  fait  naturellement  avant  les  deux 
ou  trois  principaux  repas,  un  quart  d’heure  avant  si 
la  maigreur  résulte  d’une  cause  autre  que  l’ano¬ 
rexie,  trois  quarts  d’heure  s’il  existe  de  l’ano¬ 
rexie.  Car  dans  le  dernier  cas  il  s’installe  de  l’hypo¬ 
glycémie  qui  peut  entraîner  l’appétence.  Les  mala¬ 
des  ne  doivent  prendre  leur  repas  que  lorsque  cette 
appétence  —  qui  ne  se  produit  pas  toujours  à 
heure  fixe  —  s’est  manifestée.  Les  repas  doivent 
naturellement  être  riclies  en  hydrates  de  carbone 
(pain,  sucreries,  confitures,  pâtes,  pommes  ”dê 
terre,  légumes  secs).  Il  faut  doimer  au  moins 
2  grammes  d’hydrates  de  carbone  par  unité 
d’insuUne  injectée.  La  dernière  injection  ne  doit 
pas  se  faire  trop  tard,  pour  éviter  qu’une  hypo¬ 
glycémie  fâcheuse  ne  se  produise  dans  la  nuit. 
On  a  intérêt  d’avancer  le  dernier  repas  et  de  don¬ 
ner  plus  tard  une  petite  collation  sucrée. 

La  cure  est  facilitée  par  le  séjour  au  lit,  surtout 
au  début.  Les  malades  atteints  de  troubles  sym¬ 
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pathiques  doivent  absolument  garder  le  lit.  Chez 
ces  malades,  il  faut  parfois  attendre  trois  à  quatre 
semaines  avant  d’emegistrer  un  premier  gain  de 
poids.  La  durée  de  la  cure  varie  d’un  sujet  à  l’autre, 
en  général  elle  est  de  six  à  huit  semaines. 

Les  résultats  sont  souvent  excellents.  Mais  les 
échecs  ne  sont  pas  rares.  Quand  on  pense  aux  dif¬ 
ficultés  qu’on  rencontre  parfois  pour  vaincre 
l’anorexie,  nous  devons  apprécier  à  sa  juste  valeur 
tout  progrès  obtenu  dans  cette  voie.  C’est  en  effet 
un  des  plus  grands  succès  de  la  cure  par  l’insuUne 
que  d’augmenter  l’appétit. 

A  côté  de  cette  action  orexique,  on  peut  noter 
en  outre  une  action  eupeptique  ;  ü  y  a  en  effet 
amélioration  de  la  digestion.  Mais  ce  qui  impres¬ 
sionne  le  plus  les  malades,  c’est  l’augmentation 
de  poids.  Celle-ci  peut  atteindre  en  quelques  se¬ 
maines  10  à  20  kilogrammes.  En  même  temps 
l’état  général  des  malades  s’améliore;  l’adynamie 
et  l’asthénie  disparaissent.  La  cure  terminée,  le 
gain  de  poids  se  maintient  en  général,  parfois 
même  l’augmentation  se  poursuit. 

Les  accidents  sont  les  mêmes  que  ceux  qui  peu¬ 
vent  se  produire  dans  le  traitement  du  diabète.  Il 
convient  d’être  prudent  chez  les  tuberculeux  et 
les  rénaux.  Chez ,  les  cardiaques,  l’insuline  avec 
adjonction  de  glycose  pourra  améliorer  l’état 
cardiaque.  Le  danger  de  l’hypoglycémie  est  ici 
plus  grand  que  dans  le  diabète  et  les  conséquences 
de  celle-ci  impressionnent  beaucoup  les  malades. 

C’est  pour  cela  que  nous  exigeons  qu’un  traite¬ 
ment  qui  s’adresse  à  des  non-diabétiques,  souvent 
neurasthéniques,  sympathicotoniques  pour  les¬ 
quels  l’insuline!  n’est  pas  une  condition  sine  qua 
non,  ne  doit  pas  comporter  le  moindre  ennui  ou 
accident  pour  les  patients.  Il  faut  que  disparais¬ 
sent  ces  trop  nombreuses  infiltrations,  ces  injec¬ 
tions  douloureuses  que  nous  voyons  encore  au¬ 
jourd’hui.  Il  faut  une  insuline  purifiée,  rigou¬ 
reusement  étalonnée,  préparée  si  possible  sans 
addition  de  substances  conservatrices  (chloréton, 
tricrésol).  Je  me  sers  plus  volontiers  de  l’insuline 
a  Novo  »  qui  répond  à  ces  diverses  conditions  et 
qu’on  peut  maintenant  se  procurer  facilement. 
C’est  seulement  en  évitant  par  la  pureté  de 
l’insuline  les  accidents  ci-dessus  que  nous  pour¬ 
rons  gagner  la  confiance  de  nombreux  malades 
qui  manifestent  une  certaine  appréhension. 

En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  d’action  de 
l’insuHne  dans  la  cure  d’engraissement,  celui-ci 
n’est  pas  définitivement  élucidé. 

D’après  Falta,  l’insuline  augmenterait  la  résorp¬ 
tion,  renforcerait  la  sécrétion  des  sucs  gastriques 
et  pancréatiques  et  favoriserait  la  fixation  d’eau 
et  de  sels.  Ainsi  la  turgescence  des  tissus  serait 
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augmentée.  I/’hypoglycémie  provoquée  par  l’insu¬ 
line  accroît  l’appétit.  Par  l’absorption  de  grandes 
quantités  d’hydrates  de  carbone  il  se  produit  de 
l'hyperglycémie  qui  eUe-même  entraîne  de  nou¬ 
veau  une  hypersécrétion  d’insuline,  celle-ci  pro¬ 
voquant  un  nouvel  appel  d’aUments. 

A  quoi  est  due  l’augmentation  du  poids  que  pro¬ 
voque  l’insuline  ?  Est-ce  par  une  rétention  d’eau  ? 

Avec  Blum,  nous  avons  été  les  premiers  à  décrire 
l’apparition  d’œdèmes  dans  les  formes  graves  de 
diabète  traitées  par  l’insuline  {Presse  médicale, 
1923,  56).  Nous  avons  alors  pensé  que  la  conden¬ 
sation  du  glycose  en  glycogène  se  faisait  avec 
une  fixation  importante  d’eau,  en  nous  basant  sur 
des  travaux  de  Zunz. 

D’après  Mc  Eeod  il  ne  semble  qu’il  s’a^sse  du 
même  mécanisme  chez  les  sujets  non  diabétiques. 
Ici,  il  nous  faudrait  peut-être  invoquer  le  rôle 
important  du  foie  dans  le  métabolisme  de  l’eau  en 
physiologie  (A.  Roger,  Pick  et  Mautner).  Il  y  a  un 
rapport  intime  entre  la  fixation  du  glycogène 
•dans  le  foie  et  la  synthèse  des  albumines  qui  s’effec¬ 
tue  dans  cet  organe.  S’il  existe  des  lésions  du  pa¬ 
renchyme  hépatique,  il  y  a  des  modifications  de 
l’hydrophilie  tissulaire  (Stelson). 

Cette  question  du  mécanisme  de  l’action  de 
l’insuline  a  été  envisagée  dans  de  nombreux  tra¬ 
vaux  sur  l’hydrémie,  sur  la  rétention  chlorée, 
:sur  la  concentration  du  sang,  sur  l’indice  réfrac- 
tométrique  du  sérum,  le  nombre  des  globules 
rouges,  sur  le  bilan  d'eau  (ce  dernier  établi  sous 
l’influence  de  la  théobromine,  de  diurétiques  mer¬ 
curiels  et  de  chlorure  de  sodium  au  cours  de  cette 
cure),  enfin  sur  la  pression  osmotique  des  protéi¬ 
nes  tissulaires.  Aucune  de  ces  recherches  n’a  ap¬ 
porté  de  lumières  nouvelles  dans  ce  phénomène 
mystérieux  qui  est  l’engraissement  par  l’insuline. 

Mais  il  semble  établi  que  dans  de  nombreux 
cas  il  y  a  augmentation  de  poids  par  rétention 
d’eau.  Ce  liquide  n’entre-t-il  pas  pour  60  p.  100 
dans  la  composition  du  corps  humain  (Bauer)  ? 

En  dehors  de  l’eau,  des  sels  minéraux  et  du  gly¬ 
cogène,  les  graisses  et  protéines  contribuent  éga¬ 
lement  à  l’augmentation  de  poids  sous  l’influence 
de  l’insuline  ;  il  y  a  mise  en  réserve  de  protéines 
surtout  chez  les  sujets  en  état  de  dénutrition. 

Certaines  graisses  sont  également  mises  en 
dépôt.  La  preuve  en  est  fournie  par  l’apparition 
de  matelas  graisseux  au  cours  de  la  cure  à  l’insu¬ 
line.  Il  existe  des  obésités  par  hyperinsulinisme 
(Falta).  N’a-t-on  pas  trouvé  une  énorme  augmen¬ 
tation  des  îlots  de  Langerhans  dans  le  pancréas 
de  castrats  (Champy,  Kritch  et  Lambert).  Ré- 
.cemment,Blotner,  à  l’aide  de  biopsies  successives 
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au  cours'  de  la  cure  d’engraissement  insulinique, 
a  été  amené  à  croire  que  l’insuline  agit  en  aug¬ 
mentant  directement  la  surcharge  graisseuse  des 
tissus. 

Le  mécanisme  par  lequel  l’insuline  intervient 
dans  le  métabolisme  des  graisses  est  aussi  discuté 
que  celui  de  son  intervention  dans  le  métabolisme 
de  l’eau  et  des  albumines.  Il  nous  faut  admettre 
que  l’action  de  l’insuHne  sur  le  métabolisme  des 
différents  corps  forme  un  ensemble,  et  il  est  impos¬ 
sible  d’en  dissocier  une  action  directe  et  isolée. 
L’apport  simultané  d’insuhne  et  d’hydrates  de 
carbone  chez  les  non-diabétiques  permet  à  l’or¬ 
ganisme  de  hbérer  une  telle  quantité  d’énergie 
que  la  combustion  des  graisses  et  des  protéines 
s’en  trouve  activée. 
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Considérations  sur  une  statistique  de  125 
rachianesthèsies  à  la  percaïne. 

L,a  méthode  de  J oaes  (solution  faible  hypobare)  semble 
à  Van  Erps  un  grand  progrès  dans  la  rachianesthésie 
(Journal  de  chirurgie  et  Annales  de  la  Société  belge  de 
chirurgie,  février  1934.  p.  90). 

Avec  Porgue  et  Basset,  l'auteur  s’abstient  de  tout  séda¬ 
tif  préopératoire  et  redoute  particulièrement  la  scopo- 
lamine-morphine.  Contre  l'hypotension,  Van  Erps  utilise 
l’éphédrine  ;  contre  les  nausées,  vomissements  et  la 
gêne  respiratoire,  il  emploie  avec  plein  succès  le  carbo- 
gène  en  inhalation.  Ces  deux  thérapeutiques  sont  entrées 
dans  la  pratique  courante  un  peu  partout. 

Il  n'en  est  pas  de  même  du  traitement  des  céphalées 
post-opératoires.  Ayant  essayé  en  vain  jusqu'à  présent 
les  moyens  de  modifier  la  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  Van  Erps  pense  que  la  théorie  mécanique 
n’explique  pas  tous  les  troubles  observés.  Ee  travail  de 
Ee  Pèbre  de  Arric  et  Millet  (Société  belge  de  biologie  de 
1926)  démontre  expérimentalement  que  les  manoeuvres 
les  plus  simples,  parmi  lesquelles  la  simple  ponction 
lombaire,  modifient  grandement  la  perméabilité  méningée 
et  facilitent  les  infections  d'origine  sanguine.  Van  Erps 
se  demande  si  les  céphalées  tardives,  accompagnées 
d'ascension  de  température,  ne  seraient  pas  dues  à  l’action 
de  la  toxine  colibacillaire  sur  les  centres  nerveux.  On 
s'expliquerait  ainsi  la  fréquence  de  ces  troubles  à  la  suite 
de  la  constipation  due  à  la  rachi.  Quoi  qu'il  en  soit  de 
cette  hypothèse,  elle  a  conduit  l'auteur  à  essayer  la 
septicémine  en  injection  intraveineuse.  Cette  thérapeu¬ 
tique  a  seule  donné  des  succès  constants:  les  maux  de 
tête  disparaissent  dans  les  deux  heures  qui  suivent  l'injec¬ 
tion.  Traitement  simple  et  qu'il  ne  coûte  rien  d'essayer. 

Et.  Bernard, 

Le  sang  dans  la  lymphogranulomatose 
maligne. 

Il  existe  encore  une  grande  divergence  entre  les  divers 
auteurs  en  ce  qui  concerne  les  symptômes  hématolo- 
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giques  qui  doivent  être  considérés  comme  pathognomo¬ 
niques  de  la  lymphogranulomatose  maligne.  Certains 
considèrent  comme  caractéristique  lalleucocytose ;  d'au¬ 
tres,  au  contraire,  la  leucopénie.  I.  Goya  (Le  Sang,  n»  4, 
1933)  a  étudié  à  ce  point  de  vue  90  cas  de  lymphogra¬ 
nulomatose,  pour  chacun  desquels  des  examens  sanguins 
systématiques  et  répétés  ont  été  pratiqués.  Il  résulte  de  sa 
statistique  qu'il  n'existe  pas  un  tableau  hématologique 
vraiment  pathognomonique.  Les  modifications  sanguines 
observées  sont  très  variées.  Cependant  certaines  d'entre 
elles,  quoique  inconstantes,  sont  assez  fréquentes  pour 
constituer  des  signes  de  probabilité.  En  association  avec 
les  signes  cliniques,  elles  peuvent  servir  à  établir  le  dia¬ 
gnostic.  Ces  modifications  sont  par  ordre  de  fréquence  : 
1»  lymphopéitie  relative  ;  2®  pol3mucléose  globale  ; 
3®  anémie  modérée  ;  4®  éosinophilie  absolue  ;  5“  neutro¬ 
philie  ;  6®  leucocytose  ;  7®  surplaqirettose. 

S.  VlALARD. 

Algies  cardiaques  d’effort. 

Les  douleurs  thoraciques  gauches  qui  ne  sont  liées  à 
aucune  lésion  cardiaque  ont  comme  caractère  habituel 
de  ne  subir  en  aucime  façon  l'influence  des  efforts  ou  de  la 
marche.  Cette  loi  peut  cependant  se  trouver  parfois  en 
défaut,  ainsi  que  l'établit  Gai,i,AVARDIN  (Lyon  médical, 
14  mai  1933).  Il  rapporte  plusieurs  exemples  de  ees  algies 
cardiaques  d'effort  qui  peuvent  faire  penser  à  l’angine  de 
poitrine,  mais  cependant  eertaines  particularités  per¬ 
mettent' habituellement,  par  la  seule  clinique,  de  faire  le 
diagnostic  différentiel  :  le  caractère  des  douleurs,  leur 
siège  généralement  mammaire  ou  sous-mammaire  et  non 
rétro-sternal,  le  manque  de  parallélisme  entre  l'intensité 
de  la  douleur  et  l'importance  de  l'effort,  leur  persistance 
plus  ou  moins  longue  malgré  le  repos,  permettent  dans 
bien  des  cas  d'éliminer  V angor  pectoris. 

S.  VlAI,ARD. 

La.  radiologie  du  cœur  et  de  l’aorte  dans 

l’hypertension  chronique. 

Chez  les  hypertendus  chroniques,  l'aspect  radiologique 
du  cœur  et  de  l'aorte  est  variable;  tantôt  on  trouve  ime 
image  normale  ou  presque  normale,  tantôt  au  contraire 
il  existe  des  modifications  importantes  dans  la  forme  et 
les  dimensions.  Laubry,  Samain  et  Van  Bogakrt 
(Gazette  médicale  de  France,  15  février  1934)  déduisent  de 
leur  étude  que  les  déformations  de  l'image  ventrieulaire 
sont  avant  tout  l'expression  de  processus  locaux  d'altéra¬ 
tion  myocardique,  l'obstacle  mécanique  tensionnel  étant 
par  lui-même  incapable  de  déformer  la  masse  ventricu¬ 
laire.  Le  cœur  se  dilate  et  s' hypertrophie  quandil  présente 
des  altérations  propres  et  non  parce  qu'il  rencontre  des 
résistances  périphériques  trop  élevéè*,.  De  même,  l'aorte 
peut  garder  une  forme  et  un  calibre  normaux  au  cours 
d’hypertensions  élevées.  Pour  que  des  modifications  sen¬ 
sibles  apparaissent  à  l'écran,  il  faut  l’intervention  des 
lésions  propres  des  parois  aortiques.  La  même  cause  qui 
est  à  l'origine  de  l’hypertension,  détermine  aussi  les  alté¬ 
rations  myocardiques  ou  aortiques. 

S.  VlABARD. 
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Jacques  Roskam  (Le  Sang,  1934,  n®  2)  s'élève  contre  cette 
conception  ;  il  montre  expérimentalement  le  rôle  des  lésions 
vasculaires  et  la  nécessité  de  l'association  de  l'endothé- 
lite  avec  la  thrombopénie  pour  créer  un  allongement 
important  du  temps  de  saignement.  De  même  en  clinique 
les  syndromes  hémogéniques  s'expliqueraient  par  la  coïn¬ 
cidence  de  lésions  vasculaires  et  d'altérations  sanguines 
en  proportion  variable.  Il  semble  bien  prouvé  que  l'at¬ 
teinte  des  seules  plaquettes  dans  leur  nombre  ou  leur 
propriété  est  incapable  d'engendrer  une  affection  hémor- 
ragipare  et  que  la  lésion  vasculaire  joue  un  rôle  capital 
dans  le  déterminisme  et  surtout  la  localisation  des  hémor¬ 
ragies. 

S.  V1AI.ARD. 

Les  accidents  dus  au  sous-nitrate  de  bismuth 
en  thérapeutique  digestive. 

A  la  suite  d’un  cas  de  mort  survenu  chez  un  nourrisson 
après  ingestion  de  sous-nitrate  de  bismuth,  Harold  E. 
Roe  (de  Chicago)  proscrit  d’une  manière  formelle  l’emploi 
de  ce  médicament.  A  ce  propos,  Bensaude,  Hieeemand 
et  COTTEÏ  (Pratique  médicale  française,  janvier  1934. 
p.  A)  passent  en  revue  les  différents  accidents  impu¬ 
tables  à  cette  thérapeutique  et  montrent  compent  on 
peut  les  éviter  en  observant  quelques  règles  très  simples. 
Les  accidents  bénins  sont  la  stomatite,  absolument 
exceptionnelle,  et  la  céphalée,  elle  aussi  rare  et  disparais¬ 
sant  immédiatement  après  arrêt  du  traitement. 

Seule  la  grande  intoxication  bismuthique  avec  cya¬ 
nose  constitue  Un  accident  réellement  grave  :  quelques 
heures  après  l’ingestion  d’une  grande  quantité  de  bis¬ 
muth,  le  malade  est  pris  brusquement  de  vertiges,  de 
nausées,  d’une  céphalée  intense,  eu  même  temps  qu’une 
coloration  bleutée,  noirâtre  envahit  la  face,  les  lèvres,  la 
langue  et  les  extrémités.  L’évolution  a  pu,  dans  certains 
cas,  se  terminer  par  la  mort.  Il  s’agit  eu  réalité  d’une  in¬ 
toxication  par  les  nitrites  par  réduction  du  sous-nitrate 
et  formation  de  méthémoglobine.  On  peut  facilement 
se  mettre  à  l’abri  de  ces  graves  manifestations  en  sui¬ 
vant  les  conseils  isuivants  : 

I®  Ne  jamais  ,  dépasser  une  dose  quotidienne  de  20 
grammes  ;  ’ 

2®  Ne  jamais  donner  de  bismuth  à  des  malades  atteints 
d’un  obstacle  intestinal  ; 

3®  S’abstenir  de  doses  élevées  chez  l’enfant  et  le  nour- 

4®  Cesser  le  médicamentsilesselles  deviennent  blanches. 

Ainsi  on  pourra  sans  crainte  continuer  à  prescrire  le 
sous-nitrate  de  bismuth,  qu’on  a  intérêt  bien  souvent  à 
préférer  au  carbonate,  de  toxicité  nulle,  mais  beaucoup 
moins  actif. 

S.  Vjaeard. 
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Purpura  hémorragique  et  thrombopénie. 

Certains  auteurs  pensent  que  les  syndromes  hémo- 
géniques  sont  des  affections  purement  sanguines,  dues 
à  la  seule  pauvreté  du  torrent  eirculatolre  en  plaquettes. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 


5540-33.  —  CoRBEiE.  Imprimerie  Crété. 


C.  DOPTER.  —  LES  MALADIES  INFECTIEUSES  EN  1934  457 


REVUE  AICNUEEEE 


LES 

MALADIES  INFECTIEUSES 
EN  1934 


IM.  Ch.  DOPTER 

Médedn  général  inspecteur^ 

Nfe.mbre  de  TAcadémie  de  raédeonr. 

Cliaque  fois  que  je  veux  entrepremlif  -tl’écriic. 
cette  Revue  annuelle,  j’ai  la  sensation  d’être  débordé 
par  le  flot  des  publications  qui  ont  parti  dans  l’an¬ 
née  sur  les  maladies  infectieuses  ;  1933-1934  ne  s’e.st 
])as,  à  cet  égard,  montrée  inférieure  aux  autres  , 
la  moisson  a  été  tellement  fructueuse,  même  en  l’ab¬ 
sence  de  découvertes  sensationnelles,  qu’il  m’a  fallu, 
cette  fois  encore,  n’envisager  que  les  faits  les  plus 
importants  à  retenir,  pour  éviter  d’en  étendre  l’ex¬ 
posé  d’une  façon  démesurée. 

Rougeole. 

L'attention  des  cliniciens  continue  à  être  attirée 
vers  les  complications  nerveuses  des  fièvres  éruptives, 
et  en  particulier  de  la  rougeole. 

Roger,  Sarradon  et  Audier  (Société  de  médecine 
de  Marseille,  13  décembre  1934)  ont  observé  chez 
une  enfant  l’éclosion  d’un  syndrome  p3Tamido- 
cérébelleux,  rappelant  la  sclérose  en  plaques,  qui  a 
évolué  en  trois  poussées  séparées  par  les  rémissions  : 
la  première  poussée  est  survenue  trois  semaines  après 
une  rougeole  banale.  Le  frère  de  cette  petite  malade 
a  présenté  également  une  encéphalomyéUte  fou¬ 
droyante  mortelle,  survenue  également  trois  se¬ 
maines  après  le  début  de  l’infection  morbilleuse.  Les 
qualités  neurotropes  du  virus  morbilleux  qui  a 
infecté  l’im  et  l’autre  paraissent  incontestables. 

Bluchman  et  J.  Toutet  (Société  de  pédiatrie, 
16  janvier  1934)  signalent  l’observation  d’im  enfant 
de  dix  ans  qui,  au  cours  de  la  convalescence  d’une 
rougeole  discrète,  présenta  une  réaction  méningée 
peu  marquée  avec  état  ébrieux,  bientôt  suivi  d’un 
état  inconscient  total  et  d’un  coma  qui  dura  dix- 
neuf  jours,  marqué  par  l’existence  intermittente  de 
myoclonies.  La  guérison  fut  obtenue  à  la  suite  de 
multiples  moyens  thérapeutiques  :  2  abcès  de  fixa¬ 
tion,  43  injections  intraveineuses  de  salicylate  de 
soude  (oBr,25  à  08^,50  par  jour),  auto-hémothérapie, 
pyoformine,  etc. 

Au  point  de  vue  prophylactique  et  thérapeutique, 
Iribame  (La  Prensa  medica  Argentina,  11  janvier 
1933)  publie  ime  note  pratique  au  coiurs  de  laquelle 
il  préconise  l’emploi  du  sérum  de  convalescents  appli¬ 
qué  dans  les  conditions  devenues  classiques  et  l’uti¬ 
lisation  de  l’amidopyrine  (chlorhydrate  de  quinine) 
à  la  dose  de  oBr,o3  à  o8'',30,  qui,  d’après  l’auteur, 
serai  tquasi  spécifique  de  la  rougeole  ;  ce  médica- 
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ment  provoque  cependant  des  nausées  et  des  vomis- 
•sements  chez  certains  sujets. 

Boucek  (Travaux  de  ITnst.  d'hyg.  publ.  de  l  Etat 
tchécoslovaque,  octobre  1933)  apporte,  par  sa  pra¬ 
tique  de  la  sérothérapie  préventive  à  l’aide  du  sé¬ 
rum  de  convalescents,  une  confirmation  de  la  va¬ 
leur  prophylactique  de  cette  méthode  ;  il  a  utilisé 
le  sénun  desséché  dans  le  vide  et  dilué,  au  moment 
de  l’emploi,  dans  l’eau  physiologique. 

Scarlatine. 

L,e  chapitre  de  la  .scarlatine  est  encore  loin  d’èLic 
épuisé.  Tout  d’abord,  voici  une  étude  épidémiolo¬ 
gique  intére.ssante  de  Jonscher  (Revue  française  de 
pédiatrie,  n"  3,  1933)  qui  cherche  à  éclaircir  certaines 
obscurités  qui  entourent  le  point  de  départ  de  cer¬ 
taines  épidémies.  Il  est  des  scarlatineux,  en  effet, 
qui  ne  déterminent  aucmie  atteinte  dans  leur  entou¬ 
rage  ;  mais  siurvienne  chez  eux  une  infection  banale 
de  la  cavité  uaso-pharyngée,  on  observe  alors  des 
cas  de  contagion.  D’après  ces  constatations,  que  Lewis 
avait  d’ailleurs  faites  antérieurement,  le  germe  de  la 
scarlatine  pourrait  ainsi  séjourner  pendant  longtemps 
dans  l’organisme  et  redevenir  virulent.  Notion  im¬ 
portante  à  retenir  pour  les  mesures  prophylactiques 
à  prendre. 

Lemierre  et  J.  Bernard  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Pa¬ 
ris,  2  février  1934)  sont  revenus  récemment  smr  la 
nature  de  la  scarlatine  puerpérale.  Leurs  observa¬ 
tions  les  incitent  à  conclure  en  faveirr  de  l’identité 
avec  la  scarlatine  habituelle  ;  la  cUnique  et  les  exa¬ 
mens  de  laboratoire  s’accordent  pour  permettre 
d’afSrmer  leur  siniiUtude  ;  mais  l’étude  de  cette  scar¬ 
latine  puerpérale  où  le  streptocoque  est  nettement 
en  cause,  ne  permet  aucmiement  d’apporter  une 
solution  au  problème  de  l’étiologie  de  la  scarlatine  en 
général.  R.  Debré,  G.  Ramon,  Bonnet  et  M.  Lamy 
(Idem,  23  février  1934)  appuient  l’opinion  émise 
par  Lemierre  et  J.  Bernard  à  propos  d’un  cas  étu¬ 
dié  au  point  de  vue  biologique  où  ils  ont  pu  mettre 
nettement  en  évidence  le  phénomène  de  Schultz- 
Charlton,  le  caractère  négatif  de  la  réaction  de  Dick 
dans  la  convalescence,  la  présence  d’antitoxine  dans 
le  sérmn,  la  présence  de  streptocoques  hémol3rtiques 
dans  les  lochies,  etc. 

R.  Dubois  (Société  clinique  des  hôpitaux  de 
Bruxelles,  janvier  1934)  signale  derrx  cas  d’ataxie 
aiguë  au  cours  d’une  scarlatine.  Amélioration  spon¬ 
tanée,  mais  séquelles  psychiques  et  cérébelleuses 
chez  l’un,  séquelles  p3rramidales  chez  l’autre.  Le 
problème  de  l’encéphalite  de  la  scarlatine  est  étudié 
dans  son  ensemble  par  l’auteur. 

L’étiologie  spécifique  de  la  scarlatine  reste  tou¬ 
jours  indéterminée,  et  sa  nature  streptococcique  est 
toujours  discutée.  Griffith  (Bulletin  de  l’Office  inter¬ 
national  d’hygiène  publique,  décembre  1933)  étudie 
à  ce  point  de  vue  les  rapports  existant  entre  les 
streptocoques  de  la  scarlatine  et  ceux  qu’on  trouve 
en  d’autres  infections  streptococciques.  Pour  l’au- 
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teur,  la  scarlatine  peut  être  définie  :  une  infection 
tissulaire,  siégeant  ordinairement  à  la  gorge,  parfois 
ailleurs,  avec  des  streptocoques  hémolytiques  dont  le 
pouvoir  toîsigène  n’est  pas  limité  à  un  seul  type  de 
Sfr.  pyogenes,  bien  que  certains  types  sérologiques 
aient  rme  plus  grande  tendance  à  produire  des  inva¬ 
sions  épidémiques.  Elle  ne  serait  donc  qu’une  des 
fonnes-protée  que  peut  prendre  une  infection  par  le 
Sfr.  pyogenes, 

La  thérapeutique  a  suscité  quelques  recherches 
intéressantes  : 

Pour  Gordon  [The  Journal  of  the  Amer.  med.  Asso¬ 
ciation,  14  janvier  1933),  alors  que  la  scarlatine 
toxique  bénéficie  de  la  sérothérapie,  la  scarlatine 
angineuse  ou  nécrotique  est  très  favorablement  in- 
fiuencée  par  l'immuno-transfusion  ;  le  fait  est 
particulièrement  net  pour  les  complications  infec¬ 
tieuses  tardives  et  le  syndrome  secondaire  de  la 
scarlatine  dans  lequel  la  sérothérapie  est  inefficace. 
Jy’auteur  a  ainsi  constaté,  à  la  faveur  de  cette  mé¬ 
thode,  une  diminution  de  moitié  dans  la  mortalité 
par  scarlatine, 

Bprrel  et  Lôwenberg  {Sociéf4  de  médecine  du  Bas- 
Bhin,  ?9  avril  1933)  ont  obtenu  cependant  de  bons 
résultats  à  l’aide  du  sérum  de  convalescents  dans  la 
scarlatine  toxique,  Après  avoir  rappelé  les  travaux 
qui  ont  mis  en  vedette  l’efficacité  de  la  méthode,  les 
auteurs  concluent,  de  10  observations  de  scarlati¬ 
neux  gravement  atteints,  que  la  sérothérapie  par 
le  sérum  de  convalescents  est  d’une  efficacité  incon¬ 
testable;  sur  ces  10  cas  graves  :  9  guérisons  et  i  décès 
concernant  une  malade  chez  laquelle  l’hospitalisa¬ 
tion  et  le  traitement  furent  trop  tardifs. 

Cantacuzène  [Bulletin  de  l’Offlce  international  d’hy¬ 
giène  publique,  décembre  1933)  a  tenté,  en  Roumanie, 
des  essais  de  vaccination  préventive  contre  la  scarla¬ 
tine  à  l’aide  de  l’anatoxine  streptococcique.  Ils  ont  été 
exécutés  à  Jassy  et  à  Bucarest.  Il  conclut  de  ces  re¬ 
cherches  que  la  vaccination  par  la  toxine  strepto¬ 
coccique,  modifiée  ou  non,  n’exerce  qu’une  action 
préventive  insignifiante  sur  la  morbidité  de  cette 
infection.  Son  efficacité  reste  donc  discutable.  Ces 
observations  l’incitent  à  penser  que  cette  médiocre 
efficacité  apporte  un  argument  nouveau  à  l’exis¬ 
tence  d'un  virus  spécifique  étranger  su  streptocoque, 
et  auprès  duquel  ce  dernier  jouerait  lé  rôle  d’uu 
agent  pathogène  associé  et  peut-être  nécessaire, 

Varicelle. 

P.  Boquet  (Thèse  de  Paris,  1933)  ^  rémil  37  obser¬ 
vations  d’encéphalo-myéUte  au  cours  de  la  varicelle. 
Cette  complication  est  généralement  bénigne  ;  les 
cas  mortels  sont  exceptionnels.  Cette  complication 
débute  entre  le  troisième  et  le  quinzième  jour  de  la 
maladie.  Sa  symptomatologie  est  très  polymorphe  ; 
céphalée,  somnolence, .  paralysies  oculaires  transi¬ 
toires,  signes  choréo-athétosiques  ou  cérébelleux. 
Les  léMcms  consistent  en  infiltrations  périvascu¬ 
laires,  réactions  gllajes  et  démyélinisation;  elles 


atteignent  surtout  la  substance  blanche  du  névraxe  ; 
eUe’s  se  rapprochent  très  étroitement  de  celles  de 
l’encéphalite  post-vaccinale.  Il  est  encore  impos¬ 
sible  de  déterminer  si  elles  relèvent  du  virus  varicel¬ 
leux  ou  d’un  virus  inconnu  à  propriétés  neurotropes 
qui  se  grefferait  sur  le  premier. 

Aucune  confirmation  n’a  encore  été  apportée  des 
recherches  de  Taniguchi,  Hosokawa,  etc.  [Société 
franco-japonaise  de  biologie,  4  octobre  1932)  sur  la 
mise  en  évidence  du  virus  de  la  varicelle. 

Embacher  [Wiener  mediz.  Wochenschr.,  23  sep¬ 
tembre  1933)  a  observé  rme  varicelle  t3q)ique  chez 
rm  enfant  dont  la  mère  venait  d’ayoir  un  zona. 
Il  verse  au  débat,  sans  prendre  parti,  cette  observa¬ 
tion  d’autant  plus  intéressante  que  cette  famille 
habitait  une  maison  isolée  et  qu’aucun  cas  de  vari¬ 
celle  n’avait  été  signalé  dans  l’agglomération  voi¬ 
sine. 

Oreillons. 

L’attention  des  cliniciens  continue  à  se  porter  du 
côté  des  complications  nerveuses  de  l’infection  our- 
lienne  ; 

R.  Damade  [Société  de  médecine  et  de  chirurgie  de 
Bordeaux,  2  mars  1933)  ^  observé,  chez  un  enfant  de 
treize  ans,  un  syndrome  méningo-encéphalitique 
caractérisé  par  la  raideur  de  la  nuque,  léger  signe 
de  Kemig,  diminution  de  la  force  musculaire  de  la 
main  droite  bradycardie.  Diuée  :  6  jours  ;  guérison 
sans  séquelles. 

Plus  exceptionnelle  est  l’observation  de  l’oreillard 
de  Lemierre,  Lièvre  et  Pham  Huu-Chi  [Société  méd. 
des  hôp.  de  Paris,  26  janvier  1934),  fful  atteint 
d’une  encéphalite  ourlienne  sans  méningite.  Après 
diverses  manifestations  nerveuses,  il  présenta  du 
coma  dont  le  fit  sortir  brusquement  une  ponction 
lombaire.  Apparition  ultérieure  d’un  masque  par¬ 
kinsonien  avec  paralysie  faciale  bilatérale,  marche 
ébrleuse,  hypo-acousie  et  dysarthrie.  Rétrocession 
lente  et  disparition  de  tous  ces  symptômes  ;  trois 
ponctions  lombaires  révélèrent  l’intégrité  absolue 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  s’est  donc  agi  d’une 
encéphalite  ourlienne  pure,  sans  méningite. 

Diphtérie. 

Voici  tout  d’abord  quelques  travaux  cliniques  In¬ 
téressants  :  Cassoute  et  Poinso  [Société  de  médecine 
de  Marseille,  10  janvier  1934)  ont  étudié  39  observa¬ 
tions  de  diphtérie  maUgne  hémorragique,  ayant 
donné  4  guérisons  et  35  décès.  Es  en  distinguent 
deux  variétés,  l’une  où  les  hémorragies  sont  discrètes, 
l'autre  où  elles  sont  abondantes.  La  pathogénie 
eu  est  encore  mystérieuse  ;  l’origine  hépatique,  ce¬ 
pendant,  serait  vraisemblablement  en  cause. 

Poinso  et  Poursînes  [Idem)  estiment  que  les  no¬ 
tions  classiques  d’hypocholestérinémie  et  d’hypo¬ 
glycémie  doivent  être  revisées  ;  ils  ont  constaté  le 
plus  souvent  qu’ell^  sont  inversées. 

Dahr  [Münchener  mediz.  Woch.,  16  juin  1933) 
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relate  l’éclosion  de  deux  cas  de  diphtérie  cutanée  sur¬ 
venus  chez  deux  enfants  d’une  même  famille  :  une 
balanite  diphtérique  avec  ulcérations  pseudo-mem¬ 
braneuses.  une  diphtérie  cutanée,  et  une  angine 
diphtérique  chez  le  troisième. 

Grenet  et  Mézard  {Société  médicah  des  hôpitaux 
de  Paris,  15  juin  1933)  attirent  l’attention  sur  les 
accidents  graves,  parfois  mortels,  qui  éclosent  tra- 
divement,  diffèrent  du  syndrome  niaUn  secondaire 
et  peuvent  rester  hidépendants  des  paralysies  ;  ils 
désignent  ce  nouveau  syndrome  sous  le  nom  de  «sym- 
drome  du  cinquantième  jour  »  ;  outre  les  paralysies 
qui  sont  habituelles,  il  est  constitué  par  de  la  pâleur, 
de  l’asthénie,  de  la  fièvre,  des  troubles  cardio-vascu¬ 
laires,  des  vomissements,  de  l’albmninvuie,  de  l’oli- 
gurie.  Ces  symptômes  durent  jusque  vers  le  cin¬ 
quantième  jour;  ils  ne  dépassent  pas  le  cinquante- 
deuxième.  I,a  mort  peut  survenir  par  syncope.  Ces 
accidents,  de  nature  toxique,  peuvent  porter  tan¬ 
tôt  sur  le  cœur,  tantôt  sur  le  rein. 

Signalons  une  bonne  étude  de  Giraud,  Massot, 
Siméon  et  Rathelot  (Société  de  médecine  de  Marseille, 
10  janvier  Ï934)  S’ir  5  cas  de  paralysie  diphtérique 
grave,  une  belle  observation  de  paralysie  post-séro- 
thérapique  due  à  Pommé,  Carmel  et  Pacroix  [So¬ 
ciété  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon)  14  mars  1933). 

Ramon,  Debré  et  Uhry  [Société  de  biologie,  25  mars 
1933)  concluent  de  leurs  recherches  sur  les  paraly¬ 
sies  diphtériques  expérimentales  que  si,  in  vitro, 
la  substance  cérébrale  peut  absorber  et  fixer  la 
toxine  diphtérique,  c’est  en  minime  quantité  et  eu 
un  complexe  peu  dissociable  ;  mais  on  ne  peut  déce¬ 
ler  de  traces  de  toxine  dans  le  cerveau  des  animaux 
expérimentalement  paralysés.  Si  donc  le  poison  a 
]m  se  fixer  sur  le  système  nerveux,  il  doit  être  indis¬ 
solublement  lié  au  tissu  nerveux  oii  il  a  été  trans¬ 
formé  en  mi  complexe  inoffeiisif,  une  fois  accomplie 
son  œuvre  d’inioxicatiou  cellulaire.  Uhry  a  repris 
cette  étude  dans  un  travail  du  plus  haut  intérêt  sur 
les  ]jaralysles  diphtériques  [Thèse  de  Paris,  1933)  : 
dans  ce  travail  il  arrive  à  conclure,  entre  autres 
choses,  que  lu  paralysie  diphtérique  e,st  une  polyné¬ 
vrite  toxique  ;  les  lésions  des  nerfs  périphériques  en 
apportent  la  preuve,  alors  que  l’absence  de  lésions 
centrales  est  la  règle.  La  fixation  encéphalique  de  la 
toxine  resterait  donc  à  démontrer. 

Tel  n’est  cependant  l’avis  de  Guillain  et  Guy  La¬ 
roche  [Société  de  biologie,  20  mai  1933)  qui  ont  décelé, 
dans  le  liquide  céphalo-r  acliidlende  sept  su  j  ets  atteints 
de  paralysie  diphtérique,  une  hyperalbmninose  cons¬ 
tante,  une  réaction  de  Pauly  positive  dans  6  cas,  et 
des  anomalies  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal. 
Ces  paralysies  ne  seraient  pas  uniquement  la  consé¬ 
quence  de  névrites  périphériques  ;  il  faudrait  envi¬ 
sager  aussi  l’existence  de  lésions  centrales. 

Lhennitte,  Debré  et  üluy  [Société  anatomique, 
4  mai  1933)  estiment  que  les  accidents  cardiaques 
reconnaissent  pour  cause  les  lésions  du  système  ner¬ 
veux  cardiaque  ;  leurs  constatations  ont  porté  sur 
la  ^phtérie  humaine  et  la  diphtérie  expérimentale. 


Dans  son  travail  sur  les  encéphalopathies  de  la 
diphtérie,  Massière  [Presse  médicale,  6  mai  1933) 
relate  l’observation  d’une  malade  qui  présentait  un 
symdrome  pseudo-bulbaire  ;  il  l’attribue  à  des  lé¬ 
sions  corticales  et  conclut  à  l’existence  probable  d’ar- 
térites  diphtériques  avec  thrombose  et  de  lésions  des 
cellules  cérébrales. 

Pierret  et  Breton  [Société  de  médecine  du  Nord, 
janvier  1934)  °ut  observé  chez  un  enfant  de  dix  ans 
une  hémiplégie  mortelle  qu’ils  attribuent  soit  à  im 
ramollissement  cérébral  par  artérite,  soit  à  un  pro¬ 
cessus  d’encéphalite. 

Signalons  ici  quelques  travaux  d’ordre  biologique 
qui  ont  leur  intérêt  : 

Ramon  et  MU»  Rrber  ont  constaté  dans  le  sang 
de  certains  singes  (22  sur  52)  l’existence  de  quantités 
plus  ou  moins  importantes  d’antitoxine  diphtérique  ; 
sa  présence  se  rattache  ainsi  à  un  problème  d’ordre 
général  concernant  le  mécanisme  intime  de  son  ajjpa- 
rition  et  de  sa  formation  chez  des  animaux  qui  n’ont 
pas  subi  l’action  préventive  de  l’anatoxine  et  qui  ne 
sont  pas  sujets  aux  atteintes  apparentes  de  l’infec¬ 
tion  diphtérique. 

Peuillié,  Thiry  et  Blancardi  [Société  de  biologie, 
27  janvier  1934)  ont,  comme  d’autres,  constaté 
l’éclosion  de  la  diphtérie  chez  des  sujets  dont,  peu 
de  temps  auparavant,  la  réaction  de  Schick  avait  été 
négative  ;  différentes  explications  peuvent  en  être 
données,  et  parmi  elles,  le  fléchissement  de  l’immunité 
sous  l’influence  de  divers  facteurs  biologiques .  Les 
auteurs  ont  eu  l’idée  de  pratiquer,  dans  un  régiment, 
chez  les  nouveaux  incorporés,  une  deuxième  réaction 
de  Schick,  deux  mois  après  la  première.  Us  ont  ainsi 
constatéque  sm-  246  sujets  Sehick-négatifs,  17  étaient 
devenus  Schick-positifs,  sans  doute  .sous  l’influence 
il’ affections  intercurrentes  ou  de  la  fatigue  inhérente 
à  la  nouvelle  existence  des  jeunes  recrues.  Donc,  une 
réaction  négative  qui  a  ime  valeur  indiscutable  au 
moment  de  la  lecture,  ne  isermetlrait  pas  de  ré¬ 
pondre  absolument  de  l’avenir. 

La  vaccination  par  l’anatoxine  diphtérique  sus¬ 
cite  toujours  des  recherches  du  plus  haut  intérêt  : 

Ramon,  Nélis  et  Lacomble  [Société  de  biologie, 

29  avril  1933)  ont  vacciné  des  enfants  avec  deux 
injections  d’un  centimètre  cube  d’anatoxine  titrant 

30  imités.  Chez  222  enfants  ainsi  traités,  le  Schick 
est  redevenu  négatif  dans  99  p.  100  des  cas  ;  on  ob¬ 
tient  ainsi  les  mêmes  résultats  qu’avec  la  vaccma- 
tion  à  deux  injections  de  i  et  de  2  centimètres  cubes 
d’anatoxine  titrant  20  miités  (soit  au  total,  dans  les 
2  cas  :  60  unités).  Il  en  découle  donc  un  bénéfice 
appréciable  sur  les  résultats  antérieurement  acquis 
avec  trois  injections  d’anatoxine  à  10  miités. 

A  'Tunis,  Marcelle  Nicolle  [Arch.  de  l'Institut  Pas- 
leur  de  Tunis,  août  1933)  a  obtenu  d’excellents  résul¬ 
tats  à  Taidc  de  deux  injections  d’anatoxine  titrant 
20  imités. 

Ramon  et  Debré  [Académie  de  médecine,  21  nor 
vembre  1933)' ont  fait  le  bilan  dés  vaccinations  effec- 
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tuées  en  France,  en  Belgique  et  en  Tunisie,  par  le 
procédé  des  deux  injections  (i  et  2  centimètres  cubes) 
d’une  anatoxine  titrant  20  unités.  Un  mois  après  la 
dernière  injection,  l’immimité  était  obtenue  dans 
99,5  p.  100  des  cas.  Ces  résultats  n’excluent  pas  la 
précaution,  à  prendre  dans  la  pratique  cornante, 
d’effectuer  une  injection  de  rappel  six  mois,  un  an  et 
davantage  après  la  première  vaccination.  On  ren¬ 
force  ainsi  l’immunité  de  quelques  sujets  chez  les¬ 
quels  le  taux  d’antitoxine  était  à  peine  suffisant  après 
la  vaccination,  ou  avait  fléchi  depuis.  Ainsi  se  conso¬ 
lide  la  résistance  des  sujets  vaccinés. 

Cléret  {A  académie  de  médecine,  30  janvier  1934) 
a  pratiqué  plus  de  13  000  injections  d’anatoxine  sans 
aucun  incident.  Il  estime  qu'il  faut  au  moins  30  uni¬ 
tés  pour  assurer  l’immunité.  Aucime  diphtérie  n’a 
été  constatée  chez  les  enfants  ayant  reçu  plus  de 
45  unités.  Sur  2  260  enfants  bien  vaccinés,  on  a 
compté  6  diphtéries,  soit  2,65  p.  100  ;  aucun  décès. 
Sur  I  492,  non  vaccinés,  ou  vaccinés  incomplète¬ 
ment,  on  a  constaté  48  diphtéries,  soit  32  p.  100  avec 
6  décès.  On  ne  peut  mieux  mettre  en  valeur  l’effica¬ 
cité  de  la  méthode. 

Signalons  ici  le  rapport  très  documenté  de  Ra- 
mon,  Timbal  et  Nélis  (Bulletin  de  l'Office  international 
d’hygiène  publique,  août  1933)  qm  met  au  point 
cette  importante  question,  de  même  aussi  la  com¬ 
munication  de  Ramon  {Académie  de  médecine,  27  fé¬ 
vrier  1934,  et  Presse  médicale,  31  mars  1934),  ‘lui 
fait  connaître  dans  leur  ensemble  les  résultats  ac¬ 
quis  après  dix  ans  de  pratique  de  la  vaccination,  dont 
les  bienfaits  ne  sont  plus  à  démontrer,  et  qui  per¬ 
mettent  d’espérer,  pour  l’avenir,  la  disparition  de  la 
diphtérie. 

Par  ailleurs,  Nélis  et  Repetto  {Annali  d’Igiene, 
janvier  1933)  ont  effectué  des  recherches  sur  la  vac¬ 
cination  cutanée  à  l’aide  de  l’anatoxine  ;  ils  n’ont 
obtenu,  même  après  l’emploi  d’xme  anatoxine  con¬ 
centrée,  que  des  résultats  très  médiocres  :  34  p.  100 
seulement  des  enfants  ainsi  traités  ont  acquis  l’im¬ 
munité.  D’aillemrs,  dans  un  milieu  où  la  diphtérie 
avait  disparu  après  la  vaccination  sous-cutanée,  elle 
est  réapparue  parmi  les  sujets  qui  n’avaient  subi 
que  la  vaccination  cutanée.  Cette  dernière  méthode 
doit  donc  être  déflnitivement  condamnée. 

Pomrsuivant  ses  recherches  smr  les  vaccinations 
associées*  avec  Djourichitch  (Société  de  biologie, 
8  juillet  1933),  Ramon  a  constaté  un  accroissement 
manifeste  de  l’immunité  antitoxique  chez  les  ani- 
maiix  qui  reçoivent  im  mélange  de  BCG  et  d’ana¬ 
toxine,  d’anatoxine  et  de  bacilles  diphtériques  à 
faible  pouvoir  pathogène.  Cet  accroissement  est  en 
rapport  avec  les  phénomènes  locaux  que  détermine 
au  point  d’injection  le  mélange  d’anatoxine  et  de 
vaccin  microbien. 

Enfin,  dans  le  même  ordre  d’idées,  Ramon  (Aca¬ 
démie  des  sciences,  27  novembre  1933)  ^  pensé 
étendre  le  principe  de  la  méthode  de  la  vaccination 
associée  (TAB  et  anatoxine  diphtérique),  en  prati¬ 
quant  les  vaccinations  à  l’aide  du  mélange  des  trois 


2  Juin  1934. 

vaccins  :  anatoxine  tétanique,  diphtérique  et  TAB. 
E’immimfté  conférée  ne  s’en  trouve  qu’accrue,  et 
d’autre  part,  la  concurrence  des  antigènes  u’inter- 
vient  pas.  U’intérêt  d’une  telle  pratique  n’est  pas  à 
démontrer. 

A  part  le  travail  de  Ruelle,  de  Bruxelles  (Presse- 
médicale,  6  septembre  1933)  qui  a  comparé  l’action 
curative  des  sérums  antidiphtériques  parisien  et 
bruxellois,  la  sérothérapie  n’a  guère  suscité  de  tra¬ 
vaux  dignes  de  remarque  spéciale.  L’étude  de  Ruelle 
tire  surtout  son  intérêt  à  la  suite  des  accusations 
portées  assez  légèrement  sur  le  sérum  de  l’Institut 
Pasteur  comparé  au  sérum  belge  à  la  suite  d’inci¬ 
dents  observés  à  Lille,  et  sur  lesquels  on  ne  peut  reve¬ 
nir.  L’auteur  conclut  de  ses  recherches  expérimen¬ 
tales  que  tous  deux  ont  la  même  efficacité  thérapeu¬ 
tique. 

Encéphalite  épidémique. 

Fribourg-Blanc  et  Gauthier  (Société  de  médecine 
militaire,  mars  1933)  oiit  décrit  une  épidémie  fami¬ 
liale  de  névraxite  ;  3  cas  dont  un  mortel.  L’intérêt  du 
fait  réside  surtout  dans  le  diagnostic  très  serré  que 
les  auteurs  ont  été  appelés  à  faire  pour  déterminer 
si  les  atteintes  observées  relevaient  de  la  poliomyé¬ 
lite,  qui  régnait  dans  la  localité  habitée  par  les  trois 
malades,  ou  de  l’encéphalite  épidémique.  Les  rai¬ 
sons  d’ordre  clinique  qu’ils  donnent  plaident  nette¬ 
ment  en  faveur  de  cette  dernière  Infection. 

P.  Michon  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris, 
17  novembre  1933)  signale  le  cas  d’une  jeune  femme 
qui  avait  présenté  antérieurement,  en  même  temps 
qu’un  épisode  fébrile,  des  troubles  visuels  persis¬ 
tants,  non  améliorés  par  les  verres  ;  deux  ans  après, 
une  injection  de  sérum  thérapeutique  provoque  des 
accidents  sériques,  et  en  même  temps  un  syndrome 
parkinsonien  qui  dure  depuis  plusieurs  années. 
Les  accidents  sériques  auraient  donc  contribué  à 
extérioriser  tme  infection  restée  à  son  stade  inappa¬ 
rent. 

L.  Ramon  et  Boudin  (Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris,  23  mars  1934)  signalé  im  cas  d’encépha¬ 
lite  de  type  léthargique  qui  a  évolué,  depuis  six  ans, 
par  poussées  (29  au  total)  d’une  durée  de  trois  se¬ 
maines  à  un  mois,  séparées  par  des  intervalles  de 
parfaite  santé  (forme  ondulante). 

G.  Lévy  et  Pieroffa  (Académie  de  médecine,  23  jan¬ 
vier  1934)  ont  observé  l’éclosion  d’une  encéphalite 
léthargique  grave  chez  une  malade  qui  avait  pré¬ 
senté  im  mois  auparavant  im  zona  thoracique.  Gué¬ 
rison  de  l’encéphalite  par  le  saUcylate  de  soude  intra¬ 
veineux. 

Radovici  (Remania  medicale,  septembre  1933) 
attribue  à  xm  abcès  de  fixation  la  guérison  d’xme 
atteinte  d’encéphalite  psychosique;  la  récupération 
des  facultés  cérébrales  fut  complète. 

Marinesco  et  Façon  (Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  16  mars  1934)  continuent  à  estimer 
que  le  traitement  par  l’atropine  constitue  le  mellletir 
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procédé  susceptible  de  lutter  coiitre  les  troubles  post- 
cncéplialitiques. 

Poliomyélite. 

Stiefler  {Wiener  hlin.  Woch.,  12  niai  1933)  décrit 
une  épidémie  qui  a  causé,  en  Autriche,  288  at¬ 
teintes  ;  dans  les  campagnes,  elle  a  frappé  plus 
d’adultes  que  dans  les  centres  urbains,  sans  doute  en 
raison  de  rinnnunité  habituelle  des  habitants  des 
villes.  I.,’é2ndémie  a  sévi,  comme  il  est  de  règle,  i^en- 
daut  la  saison  estivo-autonmale  ;  elle  a  suivi  les 
voies  de  chemin  de  fer,  les  routes  et  les  fleuves. 

H.  Pette  {Deutsche  médis.  Woch.,  y  juin  1933) 
fait  une  étude  très  doemnentée  sur  les  bases  biolo¬ 
giques,  anatomiques,  pathogéniques  de  la  poliomyé¬ 
lite.  Il  a  im  suivre,  à  la  faveur  de  rexpérimentation 
sur  le  singe,  les  diverses  étapes  de  l’infection  ;  au 
•stade  préparalytique,  les  lésions  existent,  témoin 
la  réaction  du  liquide  céphalo-rachidien  dont  le 
maximum  est  atteint  au  moment  des  paralysies, 
pour  régresser  ensuite.  Il  en  conclut,  après  bien 
d’autres,  que  le  traitement  spécifique  doit  intervenir 
d’une  façon  imécoce  ]30ur  pouvoir  être  coiu'oimé  de 
succès.  Il  estime  que  le  sérum  de  convalescent  est  un 
médicament  très  eflicace,  mais  à  la  condition  d’être 
utilisé  avant  la  période  paralytique.  Au  début  des 
troubles  moteurs,  on  peut  espérer  avoir  une  action 
sur  l’extension  des  lésions  ;  il  conseille  la  voie  vei¬ 
neuse  ou  intramusculaire.  D’autre  pmt,  les  expé¬ 
riences  de  l’auteur  l’ont  conduit  à  i^réciser  certains 
points  intéressants  de  la  loathogénie  :  tout  d’abord, 
une  altération  des  muqueuses  est  indispensable  ^Dour 
permettre  la  pénétration  du  virus  ;  frottement  de 
muqueuse  nastde,  irritation  de  la  muqueuse  intes¬ 
tinale  par  un  médicament  (saponine)  provoquant  une 
diarrhée  sanglante,  etc.  C’est  dire  qu’il  y  a  lieu  d’en¬ 
visager  le  rôle  des  infections,  angineuses,  pharyn¬ 
gées,  en  apparence  banales  qu’on  retrouve  chez  les 
sujets  au  cours  des  jours  précédant  l’éclosion  de  la 
maladie  ou  décelées  dans  l’entourage  des  malades  • 
elles  ne  seraient  pas  l’expression  de  lésions  jirovo- 
quées  par  la  jsénétration  du  virus,  car,  expérimenta¬ 
lement,  celui-ci  n’en  détermine  pas  sur  les  mu¬ 
queuses  ;  quand  elles  évoluent  seules,  elles  ne  tradui- 
raieiit  donc  pas  l’existence  de  formes  frustes  ;  elles 
ne  représenteraient  que  des  infection  banales,  toutes 
contagieuses  qu’elles  sont,  mais  susceptibles  de 
préparer  et  de  favoriser  la  pénétration  du  virus  spé¬ 
cifique  ;  les  sujets  qui  eu  sont  portems  ne  seraient 
donc  pas  des  éléments  de  contamination  poliomyéli¬ 
tique  pour  leur  entourage  ;  ce  seraient  seulement  des 
sujets  réceptifs. 

G.  lîtieune  {Annales  de  médecine,  janvier  1933) 
a  présenté  un  cas  de  poliomyélite  à  fonue  de  para¬ 
lysie  de  Landry,  chez  lequel  la  sérothérapie  spéci¬ 
fique  a  fait  la  lueuve  de  sa  nature  poliomyélitique  ; 
cette  preuve  s’ajoute  aux  preuves  auatomo-patholo- 
giqnes,  mises  en  évidence  par  Lhermitte,  Pagmez  et 
Pfichet. 


Netter,  Levaditi  et  G.  Hormis  {Academie  de  mé¬ 
decine,  Il  avril  1933)  ont  constaté  l’cxi.stence  du 
jiouvoir  neutrahsant  du  sérum  d’adultes  normaux 
habitant  en  des  localités  où  la  poliomyélite  avait  sévi 
à  l'état  épidémique  ou  sporadique.  Résultats  qui 
concordent  avec  ceux  qui  ont  été  antérieurement 
obtenus  à  l’étranger.  De  leurs  recherches,  il  résulte 
que  les  contacts  jirolougés  avec  un  malade  (infir¬ 
mières,  médecins,  parents)  sont  générateurs  d’un 
jiouvoir  neutralisant  plus  imissanl  ()ue  les  contacts 
simplement  ]>;issagers  :  le  même  jjoinoir  observé 
chez  ces  derniers  n’est  lias  inférieur  à  celui  cpic  jios- 
sède  le  sérum  de  sujets  qui  habitent  une  localité 
infectée  et  n’ont  eu  aucun  raïqiort  a^  ee  les  malades  ; 
il  iiaraît  donc  très  jirobable  que  l’iqiiiarition  des 
jirincijies  neutralisants  dans  le  sérum  doit  être  attri¬ 
buée  à  une  infection  antérieure,  restée  inaiiparente. 

Au  cours  de  l’éiiidémie  de  Haute-Autriche,  Orel 
{Wiener  médis.  Woch.,  12  mai  1933)  a  traité,  à  l’aide 
d’un  sérum  obtenu  jiar  la  méthode  de  l’ettil,  33  ma¬ 
lades  au  stade  de  jiaralj^sie  :  7  ont  guéri,  3.1  ont  pré¬ 
senté  des  paralysies  définitives,  1 1  ont  succombé  ; 
74  ont  été  traités  au  stade  m'éparah- tique  ;  O9  ont 
guéri,  aucun  décès.  C’est  dire  l’iinportance  de  la 
précocité  de  l’intervention. 

Etienne  {Académie  de  tnédecinc,  13  juin  1933)  es- 
tiine  que  l’efficacité  de  la  sérothérajiie  se  manifeste 
tant  que  les  lésions  des  cellules  nerveuse.s  ont  un 
caractère  sjiécifique  ;  elle  est  nulle  au  contraire  en 
présence  de  lésions  dégénératives  et  banales  ;  chez 
l’enfant,  le  délai  d’action  est  en  moyenne  de  dix 
jours  ;  chez  l’adulte  il  est  beaucoup  plus  long,  et 
l’auteur  rajiporte  les  observations  de  14  malades 
qui  ont  bénéficié  de  la  sérothérapie  du  quinzième  jour 
au  huitième  mois  ajirès  le  début  ;  chez  l’adulte,  en 
effet,  il  existe  des  formes  à  invasion  lente  et  iiro- 
gressive  qui  évoluent  d’une  façon  continue,  ou  jjar 
à-coups,  et  se  terminant  jiresque  toujours  par  mie 
atteinte  bulbaire  ;  de  tels  cas  jieuvent  être  heureu¬ 
sement  influencés  par  l’action  curative  du  sérmii. 

Infection  méningococcique. 

Golouib  et  Barsky  {Arch.  de  médecine  des  enjants, 
août  1933)  ont  relaté  le  cas  d’mi  nourrisson  âgé  de 
huit  jours,  qui  iiréseuta  des  accidents  de  jiyocépha- 
Ue  méningococcique  (méningocoques  constatés  dans 
le  pus  ventriculaire)  ;  il  succomba  le  trente-neuvième 
jour  après  sa  naissance.  Des  auteurs  envisagent 
l’origine  transplacentaire  de  l’infection,  la  mère 
ayant  présenté  durant  sa  grossesse  ime  méningococ¬ 
cémie  transitoire  sans  symptômes  locaux. 

Une  note  de  Sturdee  et  Scott  présentée  par  Sir 
Buchanan  {Bulletin  de  l’Office  international  d’hygiène 
publique,  octobre  1933,  p.  1721)  donne  la  physio¬ 
nomie  générale  de  la  méningite  cérébro-spinale  en 
Angleterre  et  au  Pays  de  Galles  eu  1932.  Elle  donne 
également  les  résultats  de  la  sérothérapie  :  421  cas 
où  le  traitement  pouvait  avoir  une  valeur  réelle 
pour  permettre  d’apprécier  les  résultats,  ont  fourni 
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28,9  p.  100  de  mortalité  ;  sur  153  de  ees  cas,  traité; 
dans  les  trois  jours  qui  ont  suivi  le  début  rie  la  mala¬ 
die,  la  mortalité  a  été  de  24,8  p.  100  ;  dans  123  cas 
témoins  traités  imiciuement  par  voie  veineuse  ou  in¬ 
tramusculaire  ou  même  seulement  ])ar  ponction  lom¬ 
baire,  le  chiffre  de  léthalité  s’est  élevé  à  63,4 
p.  100.  (Jn  se  propose,  en  Angleterre,  de  tenter  des 
essais  à  l'aide  d’un  sérum  «  antitoxdque  »  préparé 
par  h'orry  et  de  comi)arer  ses  effets  avec  ceux  du  sérum 
américain  de  Wadswortli  et  d’autres  sérums. 

Cassoute,  Montus  et  I^egrand  (Comité  médical  des 
Bouches-du-Jthône,  juin  1933)  ont  traité  parla  séro- 
tliéra25ie  lombaire,  sous-occiiDitale  et  ventriculaire 
un  uourri.sson  de  quatre  mois  (méniiigoeocjue  II)  : 
amélioration  rajnde  dès  le  quatrième  jour  ;  vaccino- 
tliéraj^ie  ;  guérison.  Ils  insistent  sur  l'inqiortance  de 
la  sérothérapie  par  voie  sous-occipitale. 

Alliez  et  Carbonel  (Idem)  ont  traité  un  malade 
d'abord  jsar  la  voie  lombaire,  sans  amélioration  ; 
l'introduction  du  sérum  i:)ar  la  voie  sous-occipitale 
a  amené  la  guérison. 

Aux  2  cas  précédents,  SejJet,  Vague  et  Montus 
(Idem)  ajoutent  deux  observations  recueillies  dans 
leur  .service.  Premier  cas  :  enfant  de  quatre  ans  ayant 
l^résenté  un  blocage  sous-arachnoïdien  ;  guérison 
rapide  et  complète  à  la  suite  d’injections  sous-occi¬ 
pitales  du  sérum  ;  deuxième  cas  :  jeune  femme  de 
seize  ans,  atteinte  de  blocage  sous-arachnoïdien, 
traitée  jJar  injection  sous-occipitale,  ayant  jsrésenté 
ensuite  une  obturation  complète  des  trous  de  Ma¬ 
gendie  et  Imschka  (ims  à  méningocoques  dans  le 
liquide  céiffialo-racliidien,  liquide  ambré  lyniphocy- 
tique  dans  les  ventricules  latéraux).  Chose  curieuse, 
les  méningocoques  étaient  pré.sents  dans  le  liquide 
céjjhalo-rachidien  ijendant  les  jours  d’apyrexie,  et 
absents  au  cours  des  poussées  thermiques. 

Sepet  et  Montus  (Idem),  qui  ont  observé  de  nom¬ 
breux  cas  sporadiques  de  méningite  méningococ- 
cique,  concluent  à  l’efficacité  certaine  du  sérum 
monovalent  ;  ils  ont  utilisé  presque  systématique¬ 
ment  la  voie  sous-occipitale  cjui  permet  de  réaliser 
un  progrès  thérapeutique  très  sensible. 

Pour  les  lecteurs  que  la  question  intéresse,  si¬ 
gnalons  l’excellent  article  de  Plichet  (Presse  médicale, 
10  février  1934),  ff^i  décrit  la  teclmique  de  la  ponc¬ 
tion  sous-occipitale  et  met  en  valeur  ses  avantages. 

Sepet,  Vague  et  Ho-ïa-Kahu  (Idem)  ont  relaté 
l’histoire  d’une  forme  fruste  qui  a  débuté  par  une 
angine  rouge  méningococcique  ;  elle  a  coïncidé  avec 
un  syndrome  méningé  avec  liquide  louche,  contenant 
des  polynucléaires  intacts,  mais  sans  aucun  germe. 
Cas  intermédiaire,  d’après  les  auteurs,  ent|f  les 
angines  simples  à  méningocoques  et  les  méningites 
déterminées  par  ce  même  germe. 

A  P.  Pereboullet  et  Vanier  (Société  de  pédiatrie, 
20  juin  1933)  on  doit  une  observation  de  méningo- 
coccie  sévère  qui  s’est  traduite  au  début  par  un 
purpura  abdommal  et  une  fièvre  élevée,  le  tout 
ayant  abouti  à  mie  méningite  cérébro-siiinale.  Gué¬ 
rison,  grâce  à  l’emploi  immédiat  de  la  transfu.sion 
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sanguine  et  des  injections  <k‘  sérum  et  de  trv])afla- 
vine. 

Cayla  et  M““  Kiom  (Idem)  ont  guéri  par  la  .séro¬ 
thérapie  des  accidents  aigus  de  méningite  cérébro- 
.spinale,  quand,  à  partir  du  vingtième  jour,  s'in.stalla 
un  état  de  cachexie  grave  c|ui  fut  jugulée  par  deux 
injections  d’eiidoprotéine.  D’ajirès  eux,  c’est  dans 
les  formes  cachectisantes  de  l’infection  ijiéningo- 
coccique  que  cette  substance  troiu-e  ses  meilleures 
indications. 

Gourdon  et  Guillaume  (Société  de  médecine  mili¬ 
taire,  avril  1933)  ont  relaté  l’iiistoire  de  3  malades 
atteints  de  méningococcémie  B  à  type  pseudo- 
lialustre,  qui  ont  bénéficié  d’un  traitement  jiar  la 
gonacrine  injectée  par  voie  veineuse  (injections  trois  ou 
quatre  fois  ré^jétées  de  oRqao)  ;  dansce.S3  cas,  la  guéri¬ 
son  a  été  obtenue  avec  une  rapidité  imiiressionnante. 

Gayid  et  Camb  (The  Lancet,  28  octobre  1933)  ont 
eu  à  traiter,  en  1932,  de  nombreuses  atteintes  de 
méningite  cérébro-spinale  en  Ba.sse-l';gypte.  Il  ré¬ 
sulte  de  leurs  constatations  que,  dans  les  cas  aigus, 
la  sérothéraiiie  se  montre  très  efficace  ;  elle  l’est 
moins  dans  les  cas  subaigus  et  chroniques  où  la  vac- 
cinothérapie  leur  semble  être  le  traitement  de  choix. 

Un  bon  travail  d’ensemble  a  été  exposé  jrar 
Tamalet  (Archives  de  médecine  et  de  pharmacologie 
militaires,  février  1934)  'o  traitement  sérothé- 
rapique  de  la  méningite  cérébro-spinale.  I/auteur 
conclut  nettement  en  faveur  de  .son  efficacité,  malgré 
les  opinions  contraires  qui  ont  été  formulées  il  y  a 
quelques  années. 

Lyon  (Southern  med.  Journal,  aofit  1932)  a  traité 
5  nourrissons  de  huit  à  quatorze  mois,  S5'stématique- 
ment  par  la  voie  ventriculaire.  Dans  2  cas,  l’injection 
a  été  i>ratiquée  successivement,  à  quarante-huit 
heures  d’intervalle,  dans  un  ventricule,  ]mis  dans 
l’autre  ;  dans  3  cas,  elle  a  été  effectuée  en  un  seul 
temps  dans  les  deux  ventricules.  Les  5  enfants  ont 
guéri  sans  aucune  séquelle,  ni  complication.  I, 'au¬ 
teur  recommande  chez  le  nourrisson  la  généralisa¬ 
tion  de  cette  méthode  qui  donne  des  résultats  su¬ 
périeurs  à  ceux  qu’on  obtient  dans  le  très  jeune  âge 
par  les  méthodes  classiques. 

Cantaeuzène  {Bulletin  de  l'Office  in  ter  national 
d’hygiène  publique,  juillet  1933)  conclut  d’une  longue 
exjrérience  iroursuivie  en  Iloumanie  que  la  sérothé¬ 
rapie  est  douée  d’une  efficacité  incontestable  ;  la 
mortalité  a  été  abaissée  chez  l’adulte  à  5  j).  100  et 
chez  l’enfant  de  moins  d’un  an  à  12  35.  100. 

Pour  lui,  les  insuccès  sont  dus  très  souvent  à  une 
aijplicâtion  défectueuse  de  la  métliode,  mais  au.ssi 
à  l’emploi  (pour  la  préparation  du  sérum)  d’anti¬ 
gènes  anciens  ;  il  faudrait  ain,si  utiUser,  j^our  une 
région  détenuinée,  des  antigènes  indigènes,  et  fré¬ 
quemment  renouvelés  .sur  jrlace.  C’est  sans  doute  là 
la  raison  des  discordances  qu’on  ob.sen'e  dans  les 
statistiques  des  diverses  nations. 

On  s’oriente  volontiers,  en  vue  de  la  proj)hylaxie 
de  la  méningococcie,  vers  la  vaccination  préventivle 

Riding  et  Corthill  (The  Journal  of  hygiene,  avril 
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1932)  concluent  d’essais  tentes  dans  la  province  de 
Khartouin  en  1931,  à  l’ineflieacité  de  la  vaccination. 

Assini  Isinaïl  {Bulletin  de  l’Office  inlcmational  d’ hy¬ 
giène'  publique,  octobre  1933)  estime,  au  contraire, 
que  son  pouvoir  préventif  s’est  montré  indéniable 
parmi  les  populations  turques  Cjui  y  ont  été  sou¬ 
mises.  L’auteur  base  son  a]ipréciation  sur  le  fait 
que  la  méthode  a  été  suivie  d’une  atténuation  de 
l’épidémie,  alors  que  dans  les  localités  non  soumises 
à  la  vaccination,  l’épidémie  a  continué  à  évoluer. 
Cette  constatation  ne  semble  jjas  suffisante  pour 
conclure  dans  le  sens  favorable  ;  il  eût  été  préférable 
de  calculer  comparativement,  dans  les  localités  ofi 
l’essai  a  été  effectué,  le  nombre  des  atteintes  chez 
les  vaccinés  et  les  non-vaccinés,  et  d’établir  la  com¬ 
paraison  ;  celle-ci  seule  est  susceptible  de  résoudre 
le  problème.  L’auteur  enfin  soidigne  les  heureux 
résultats  obtenus  par  l’emploi  d’une  solution  de  try- 
])aflavine  en  instillations  diins  les  fosses  nasales  : 
aucun  cas  de  méningite  ne  serait  survenu  chez  les 
sujets  ain.si  traités  préventivement.  I^es  porteurs  de 
méningocoques  en  auraient  également  bénéficié  ; 
la  trypaflàvine  ferait  di.sparaître  le  méningocoque 
du  cavum  ajirès  dix  jours  d’in, stillations. 

États  typhoïdes. 

L’attention  de  Lœper,  Mahoudeau  et  Lescure 
[Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  26  janvier 
1934)  a  été  attirée  par  la  fréquence  des  crises  vascu¬ 
laires  rencontrées  au  cours  des  atteintes  typhoï¬ 
diques  qui  sévissent  actuellement  :  hypotension, 
insuffisance  vasculaire,  colla]Dsus  circtilatoire  abou¬ 
tissant  souvent  à  la  mort. 

En  dehors  des  lésions  cardiaques,  des  troïibles  en¬ 
docriniens  ou  des  troubles  nerveux,  les  auteurs  incri¬ 
minent  volontiers  la  mise  en  circulation  de  subs¬ 
tances  toxiques,  et  plus  spécialement  ihie  substance 
-  du  groupe  de  l’ilnidazol,  voisine  de  l’iiistamine  ;  elle 
dériverait  de  la  paroi  intestinale  altérée  et  nécrosée. 

Mironcsco,  Nicolicesco  et  Podeanu  (Idem,  2  mars 
1934)  ont  observé  les  formes  liéihorragiques  de  la 
fièvre  typhoïde  qu’ils  ont  tendance  à  attribuer  à 
l’infèction  streptococcique  surajoutée  à  l’infection 
par  le  bacille  tjqfiiiqué. 

Une  bonne  étude  a  été  présentée  par  Gounelle  et 
Kabakei"  [Presse  médicale,  26  août  1933)  sur  les 
difficultés  d’interprétation  du  séro-diagno.stic  posi¬ 
tif  des  états  typhoïdes  chez  les  vaccinés.  Ils  con¬ 
cluent,  à  l’instar  dè  L.  llèrnard  etParaf,  junsdeRist. 
que  cette  interprétation  est  susceptible  de  donner 
aux  cliniciens  des  indications  erronées,  surtout  en 
raison  de  la  réactivation  de  l’agglutination  <[u’ils  ont 
observée,  à  des  taux  a.Sséz  élevés,  sous  l’influence 
des  infections  ultérieures  non  typhoïdiques. 

En  ce  qui  concerne  la  thérapeutique,  retenons  le 
travail  de  Wohlers  et  Audéoud  [Presse  médicale, 
17  inai  1933)  qui  préconisent  l’emploi  du  néosalvar- 
san.  Le  traitement  raccourcirait  notablement  la 
période  fébrile,  accroîtrait  les  chances  de  guérison  et 


serait  supérieur  à  la  balnéothérai^ie.  \^oie  endovei-' 
neu.se  ;  débuter  par  o8'',i3,  puis  o»-'‘',3o,  o8'',45  et 
08'', Oo  à  deux,  trois  et  quatre  jours  d’intervalle. 

1'.  Bezançon,  Duchon  et  Duruy  [Presse  médicale, 
2  décembre  1933)  vantent  l’efficacité  de  la  vaccino- 
thérapie  jsar  les  lysats-vaccins  mixtes  (TAB  et  vac¬ 
cins  jjolymicrobiens) .  Avec  la  vaccincthérapie  anti¬ 
typhoïdique  seule,  on  ne  ]3eut  lutter  efficacement 
contre  les  infections  secondaires  qui,  bien  au  con¬ 
traire  (hémorragies  intestinales,  conqjlications  ]3ul- 
monaires,  etc.)  semblent,  sous  son  influence,  se  dé¬ 
clencher  plus  facilement.  U'où  l’idée  d'utiliser  les 
vaccins  mixtes  :  sur  1  o  malades  ainsi  traités,  aucun 
décès  ne  s’est  produit.  On  constate  en  outre  une  ré¬ 
duction  de  la  durée  de  la  jsériode  fébrile  (ai)yrexie 
du  huitième  au  douzième  jour  de  traitement),  une 
amélioration  rapide  des  troubles  inte.stinaux,  la 
rareté  des  comjjlications  pulmonaires,  des  escarres, 
l’absence  de  rechutes.  Autant  qu’on  puisse  en  juger 
par  le  petit  nombre  d’atteintes  ainsi  traitées,  ce  nou¬ 
veau  mode  de  traitement,  qu’il  y  aurait  lieu  d’étendre 
à  de  plus  nombreuses  atteintes,  mérite  de  retenir 
]3articulièrement  l’attention. 

Au  point  de  vue  prophylactique,  Kaeprzak  [Bul¬ 
letin  de  l’Office  international  d’hygiène  publique, 
janvier  1934,  P-  m)  rend  compte  des  ré.sultats 
obtenus  en  Pologne,  dans  la  population  et  dans  l’ar¬ 
mée,  après  vaccination  sous-cutanée  et  vaccina¬ 
tions  buccales  à  l’aide  d’un  vaccin  préparé  à  l’Ins¬ 
titut  d’hygiène  de  l’Etat  polonais.  Chez  les  vaccinés, 
la  morbidité  s’est  montrée  a.ssez  élevée,  même  dans 
l’armée-;  d’après  les  observations  de  l’auteur,  et  au 
point  de  vue  de  la  morbidité,  les  résultats  dus  aux 
injections  sous-cutanées  se  sont  montrés  supérieurs 
à  ceux  qui  ont  été  consécutifs  à  la  vaccination  par  la 
voie  buccale. 

Signalons  ici  l’intérêt  de  la  séance  annuelle  de 
la  Société  de  médecine  de  Meirseillc,  15  février  1934, 
c[ui  a  été  eonsacrée  entièrement  à  l’étude  des  états 
typhoïdes  aux  points  de  vue  épidémiologique, 
clinique,  thérapeutique,  etc.  Connue  conclusions  de 
ces  travaux,  retenons  la  fréquence  de  l’origine  hy¬ 
drique  et  ostréaire  des  atteintes  observées  à  Mar¬ 
seille,  et  la  nécessité  de  mettre  tout  en  oeuvre  pour 
exercer  à  ces  points  de  vue  une  proph)-laxie  ration¬ 
nelle,  sans  oublier  la  vaccination  préventive  qui, 
même  à  l’heure  actuelle,  est  encore  tro]3  négligée. 

Dysenterie  bacillaire. 

Arlindo  de  Assis  [Brasil  mcdico,  12  aofit  1933)  a 
publié  mr  cas  bien  curieux  de  pyélite  dysentérique, 
survenu  sans  syndrome  intestinal  antérieur  et  dû 
au  bacille  de  Elexncr-PIiss.  La  guérison  aurait  été 
obtenue  à  la  .suite  de  la  vaccinothérapie. 

Le  traitement  par  un  bactériophage  antidysenté¬ 
rique  polyvalent  (Shiga  et  B'iexnèr)  a  été  utilisé  par 
Quérangal  des  Essarts  [Société  de  pathologie  exotique. 
Il  octobre  1933)  au  cours  d’une  épidémie  de  dysen- 
lerie  bacillaire  qui  a  sc^d  à  bord  des  navires  en  rade 
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de  Brest  ;  1^5  malades  ont  été  traités  :  administra¬ 
tion  pey  os  de  5  centimètres  cubes  de  bactériophage 
le  premier  jour  ;  10  centimètres  cubes  le  lendemain 
et  le  surlendemain  ;  5  centimètres  cubes  le  quatrième 
jour.  I,‘amélioration  fut  très  nette  et  très  rapide  ;  en 
deux  à  trois  jours  les  glaires  et  le  sang  di.sparaissaient  ; 
la  coproculture  ne  permettait  plus,  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures,  d'isoler  le  bacille  dysentérique.  Il  est 
regrettable  que  des  «  témoins  »  n’aient  pas  été  réser¬ 
vés  pour  permettre  de  mieux  juger  de  l’efficacité  du 
médicament,  d’autant  que  cette  épidémie,  d’après 
l’auteur  lui-même,  n’a  pas  comporté  de  formes 
toxémiques  et  semble  n’avoir  été  con.stituée  que  par 
des  atteintes  bénignes,  qùi  guérissent  souvent,  on  le 
sait,  d’une  façon  spoptanée  après  quarante-huit 
heures  de  régime  lacté.  Enfin  l’auteur  déclare  avoir 
arrêté  l’extension  d’une  épidém.ie  survenue  dans  une 
colonie  de  vacances  en  administrant  préventivement 
2  centimètres  cubes  de  bactériophage. 

Des  essais  de  vaccination  antidysentérique  con¬ 
tinuent  à  tenter  plusieurs  auteurs.  Parmi  eux,  citons 
Eépine,  Pougalos  et  Lorando  (Société  de  pathologie 
exotique,  8  mars  1933)  qui  ont  voulu  éviter  les  réac¬ 
tions  en  préparant  un  vaccin  dépourvu  d’excipient 
aqueux  et  conservé  à  l'état  sec  (cultures  émulsion¬ 
nées  dans  un  mélange  d’acétone  et  d’éther  de  pétrole 
que  l’on  évajîore  au.ssitôt).  Chez  l’homme,  les  injec¬ 
tions  ne  donnent  tout  d’abord  aucune  réaction  ; 
mais  celle-ci  .survient  plus  tardivement  et  aboutit  à 
une  suppuration  asejatique  ;  malgré  des  résultats 
Immunologiques  intéressants,  le  luocédé,  sous  cette 
forme  du  moins,  ne  saurait  donc  être  adopté. 

r/immuni.sation  par  voie  buccale  a  été  pratiquée 
au  Japon  par  Iguchi,  Ohstudo  et  Eguchi  (Bulletin  de 
rOfficc  international  d’hygiène  publique,  avril  1933, 
p.  039).  Ee  vaccin  renfermait,  par  pilule,  30  milli¬ 
grammes  de  bacille  de  Pliss,  30  milligrammes  de 
bacille  de  Elexiier  et  25  milli.grammes  de  bacille 
de  Shiga  ;  suivant  l’âge,  les  enfants  vaccinés  rece¬ 
vaient  de  deux  à  trois  pilules.  Chez  les  vaccinés,  on 
observa  une  morbidité  de  5,62  p.  i  000  de  trois  à 
cinq  ans;  de  1,98  p.  1000  de  cinq  à  neuf  ans; 
chez  les  non- vaccinés  :  29,11  p.  i  000, 

Manous.sakis  (Ac.  des  Sciences,  16  janvier  iii'3)  a 
expérimenté  sur  le  lapin,  un  éthéro-vuccin  exposé  à 
plusieurs  reprises  à  l’action  des  rayons  solaires;  ce 
vaccin,  rendu  ainsi  atoxique,  confère  à  cet  animal 
une  immunité  forte  et  durable. 

Fièvre  ondulante. 

Ea  fièvre  ondulante  s’étend,  ce  n’est  pas  douteux, 
sur  le  territoire  français.  Ajirès  s’être  cantonnée  dans 
la  région  de  l’Hérault  et  du  Gard,  elle  a  diffusé  vers 
la  Provence  ;  Izard  (Société  de  niéd.,  chir.  et  pliav.  de 
Toulouse,  janvier  1934)  constate  maintenant  de 
nombreuses  atteintes  dans  la  région  toulousaine  ;  il  y 
a  c|uelques  années,  on  signalait  son  apparition  dans 
r  Isère,  puis  en  Eorraine.  Une  communication  inté- 
rcssaule  de  Parisot  et  R.  I.évy  (Société  de  médecine 
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publiqiie’ct  de  génie  sanitaire,  20  décembre  .1933)  nous 
montre  l’effort  très  louable  des  auteurs,  poursuivi 
pendant  trois  années  consécutives,  pour  dépister  l’in¬ 
fection  de  cette  région  par  les  Brucella,  si  bien  que  sil  e 
chiffre  des  cas  humains  ne  s’élevait  qu’à  2  en  1929, 
il  pas.sait  à  20  en  1931,  à  31  en  1932  et  à  48  en  1933  : 
et  ce  chiffre  total  de  96  (dont  77  ont  été  constatés  en 
Meurthe-et-Moselle,  18  dans  la  Meuse)  est  certaine¬ 
ment  au-dessous  de  la  vérité.  Ees  recherches  déjà 
effectuées  permettent  de  conclure  qu’il  existe  dans 
ces  départements  :  1°  une  brucellose  endémique,  cau¬ 
sée  par  le  bacille  de  Bang,  depuis  longtemps  adapté 
à  l’organisme  des  vaches  lorraines,  se  transmettant 
silencieusement  d’animal  à  animal  et  parfois  de  l’ani¬ 
mal  à  l’homme  ;  2'>  une  brucellose  à  M.  melitensis 
se  manifestant  seulement  depuis  trois  ans,  frappant 
presque  simultanément  les  moutons  d’un  même 
troupeaai,  passant  rapidement  de  troupeau  à  trou¬ 
peau,  des  moutons  aux  vaches,  des  moutons  et  des 
vaches  à  l’homme.  Ces  recherches  n’ont  abouti  qu’à 
la  faveur  d’un  dépistage  systématique,  effectué  par 
l’Institut  régional  d’hygiène,  resté  en  liaison  étroite 
avec  les  inspecteurs  d’hygiène,  les  médecins,  les 
vétérinaires,  etc.,  de  la  région  lorraine,  mais  aussi 
avec  le  Centre  de  recherches  de  Montpellier. 

Nombreuses  ont  été  les  recherches  d’ordre  cli¬ 
nique.  Parmi  elles,  relevons  une  observation  intéres¬ 
sante  d’arthrite  sacro-iliaque,  étudiée  par  Rimbaud, 
Eonjon,  Anselme  Martin  et  Ravoire  (Société  des 
sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier, 
juin  1933),  qui  évolua  dans  l’apyrexie  complète  et 
dont  la  nature  mélitococcique  fut  révélée  par  plu¬ 
sieurs  séro-diagnostics  à  des  taux  élevés.  Dans  le 
même  ordre  d’idées,  Rimbaud  et  Eamarque  (Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  19  mai  J  933)  ont 
décrit  un  mal  de  Pott  mélitococcique  qu’ils  attri¬ 
buent  à  une  ostéo-arthrite  vertébrale.  Soiüeyre 
(Idem,  2  février  1934)  a  relaté  l’histoire  d’une  malade 
qui  succomba  des  suites  d’une  ostéite  du  sacrmn 
vraisemblablement  consécutive  à  une  arthrite  sacro- 
iliaque. 

Girard  et  Marchai  (Société  de  médecine  de  Nancy, 
décembre  1933)  ont  découvert  à  la  radiographie  un 
abcès  intra-osseux  au  niveau  du  condyle  interne  du 
fémur,  au  cours  d’une  fièvre  ondulante  durant 
depuis  trois  semaines  ;  le  malade  guérit  rapidement  à 
la  suite  d’une  injection  de  mélitine.  Harnaut  et 
Rothau  (Idem)  si.gnaletit  également  la  2>roduction 
d’une  oséite  costale  :  pus  stérile,  mais  séro-diagnos- 
tic  positif  à  I  p.  400  vis-à-vis  du  M.  melitensis. 

J. es  manifestations  nerveuses  de  la  mélitococcie 
attirent  iDarticulièrement  l’attention.  Roger,  Pour- 
sines  et  Recardier  (Archives  de  médecine  générale  et 
coloniale,  n"  2,  1933)  étudient  un  nouveau  cas  de 
méningo-radiculo-névrite  avec  spa.smes  vsuseulaires 
cérébraux  ayant  provoqué  un  éiiisode  transitoire 
d’hémiparésie  droite  avec  apha.sie,  un  an  après  le 
début  de  l’infection,  et  alors  que  celle-ci  25araissc.it 
terminée. 

Dévie  et  Cha25uis  (Société  médicale  des  hôpitaux 
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de  Lyon,  27  juin  1933)  signalent  également  un  cas 
«  ultra-tardif  »  de  paraplégie  flasco-spasmodique  avec 
troubles  sphinctériens,  atropine  musculaire  et  obnu  - 
bulation  psychique. 

Sorel  {Société  de  méd.,  chir.  cl  pharm.  de  Toulouse, 
octobre  1933)  rapporte  à  la  fièvre  ondulante  (séro¬ 
diagnostic  positif  à  taux  élevé)  un  cas  interprété 
comme  étant  une  complication  encéphalo-méifiugée 
d’une  otite  moyenne. 

Rimbaud,  Janbon  et  Passebois  {Société  des 
sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier,  24  no¬ 
vembre  1933)  relient  à  la  fièvre  de  Malte,  malgré 
l’absence  de  signes  neurologiques  nets,  un  tableau 
clinique  représenté  par  de  l’amaurose  transitoire, 
des  absences,  des  vertiges,  un  syndrome  mental,  de 
l’hypoacousie  labyrintliique,  mais  aussi  une  réaction 
méningée  (réaction  cyto-albumineuse  et  xantho- 
cluromie)  sans  traduction  clinique. 

Enfin,  Rimbaud,  Anselme-Martin,  Ravoire  et 
Armand  {Idem,  juin  1933)  insistent  sur  le  polymor¬ 
phisme  des  manifestations  nerveuses  d’origine  méli- 
tococcique  révélé  déjà  par  de  nombreuses  observa¬ 
tions,  et  confirmé  par  l’observation  d’une  nouvelle 
atteinte  à  forme  de  tabes  dorsal  spasmodique  avec 
hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’effort  de  la  re¬ 
recherche  se  poursuit  : 

Montel  {Marseille  médical,  25  septembre  1933) 
montre  les  avantages  des  injections  de  formo- 
brucellme  ;  malgré  la  réaction  fébrile  qu’elles  pro- , 
duisent  parfois,  elles  lui  apparaissent  comme  inoffeu- 
sives,  mais  très  efficaces. 

K.  Poppe  {Deutsche  med.  Wochensorift,  16  juin 
1933)  utihse  un  vaccin  constitué  par  des  bacilles  de 
Rang  tués  par  la  chalem-  :  injections  intramuscu¬ 
laires  de  10  millions  de  germes  ;  huit  à  dix  injections 
tous  les  deux  ou  trois  jours.  Sur  20  malades  traités, 
16  résultats  favorables  ;  2  échecs  absolus,  hes  réac¬ 
tions  peuvent  être  assez  violentes  ;  mais  en  ce  cas, 
la  guérison  serait  jjIus  certaine. 

L’intradermo-réaction  à  la  mélitine  a  donné 
de  bons  résultats  thérapeutiques  entre  les  mains  de 
Melnotte  et  Masson,  de  Cambessédès,  de  Nattan- 
harrier  {Société  de  médecine  et  d’hygiène  tropicales, 
26  octobre  1933).  Un  article  de  Cambessédès,  paru 
dans  ce  numéro,  expose  cette  intéressante  question. 

Signalons  les  essais  tentés  par  M.  Huri  {Société  de 
biologie,  juillet  1933)  sur  l’antivirus  de  Besredka 
administré  per  os  (100  centimètres  cubes)  et  per 
rectum  (200  centimètres  cubes).  Essais  heureux 
puisque,  quel  que  soit  le  moment  de  l’application 
de  cette  thérapeutique  nouvelle,  la  fièvre  tombe  eu 
lysis,  et  toutes  les  complications  méUtococciques 
disparaîtraient  très  rapidement. 

Peste. 

Après  avoir  rappelé  les  conditions  qui  doivent  être 
remplies  par  les  puces  et  d’autres  insectes  piqueurs 


pour  inoculer  à  l'homme  le  viras  pesteux,  Cazanove 
{Sud  médical  et  chirurigcal,  15  juillet  1933)  ‘  expose 
le  rôle  joué  par  ces  insectes  dans  les  transmissions 
de  la  peste  à  Dakar.  En  dehors  du  rat,  X.  Cheôpis, 
la  grande  pestigène,  est  très  rare  dans  le  sol  des  cases 
et  peu  abondante  dans  les  terriers  des  rats  ;  elle 
se  tient  avec  prédilection  dans  les  débris  et  pous¬ 
sières  des  céréales  ;  elle  s’y  conserve.  Ces  conditions 
permettent  d’expliquer  les  épidémies  qui  se  sont 
produites  parmi  les  visiteurs  d’un  entrepôt  de  riz  ; 
elle  peut  créer  des  épizooties  ou  des  épidémies  sans 
pe.ste  antérieure,  humaine  ou  murine  ;  ce  pouvoir 
peut  s’exercer  à  distance  à  la  faveur  du  transport 
de  marchandises.  Une  autre  puce  :  Synosternus  pal- 
lidus,  se  trouve  en  abondance  dans  le  sol  en  terre  bat¬ 
tue  ou  en  sable  des  cases,  expliquant  les  atteintes 
des  indigènes  paxivres,  qui  couchent  à  terre  et  se 
mettent  ainsi  directement  à  la  portée  de  cette  puce. 
Un  coup  d’œil  d’ensemble  sur  la  jjeste  à  Dakar 
montre  que  la  peste  y  est  devenue  rare  ;  les  rats  y 
abondent  cependant,  mais  ils  n’j'  creusent  pas  leurs 
terriers  ;  d’autre  part,  les  puces  sont  bien  moins 
abondantes  qu’autrefois  ;  les  travaux  d’édilité  (rues 
et  trottoirs  recouverts  de  bitume,  sol  des  maisons  en 
ciment  ou  en  carrelage)  en  sont  la  cause  et  assurent 
la  prophylaxie  ;  la  propreté  individuelle  des  tirail¬ 
leurs  sénégalais  dans  les  camps  contribue  égale¬ 
ment  à  la  disparition  des  puces.  La  peste  ne  persiste 
plus  que  chez  les  indigènes  miséreux,  qui  sont  seuls 
exposés  aujourd’hui  arix  piqûres  de  ces  in.sectes. 
La  seule  hygiène  a  donc  fait  beaucoup  pour  l’obten¬ 
tion  de  ce  résultat. 

Un  comraiit  d’opinion  semble  devoir  attacher 
moins  d’importance  qu’autrefois  à  l'influence  directe 
des  épizooties  murines  sur  la  genè.se  de  certaines 
épidémies  de  pefste  déclarées  chez  l’homme.  Repre¬ 
nant,  après  Rie.  Jorge,  la  genèse  de  certaines  épidé¬ 
mies  du  Maroc,  Colombaui  {Société  de  pathologie 
exotique,  5  a^^ril  1933)  11e  veut  pas  sous-estimer  le 
rôle  de  la  puce  de  l’homme  dans  la  propagation  de 
la  peste  en  milieu  indigène  rural,  donnant  lieu  à 
l’éclosion  de  foyers  de  maison  ou  de  douar  ;  mais 
il  considère  que  la  démonstration  du  rôle  propaga¬ 
teur  du  rat  doit  rester  une  directive  dont  il  y  aurait 
danger  à  s’écarter  ;  la  dératisation  ne  saurait  donc 
être  abaudoimée. 

M.  Léger  {Paris  médical,  3  juin  1933)  déclare,  de 
son  côté,  qu’il  n’y  a  pas  toujours  de  lien  intime 
ou  même  de  subordination  obligée  entre  la  peste 
murine  et  la  peste  huniame.  La  notion  du  rat,  ré¬ 
servoir  unique  de  virus,  a  beaucoup  perdu  dé  sa 
valem'  absolue  ;  la  transmission  iuterhmnaiue 
doit  attirer  l’attention  d’une  façon  spéciale  ;  il  con¬ 
vient  de  lui  attribuer  un  rôle  de  première  impor¬ 
tance,  et  l’homme  déviait  ainsi  un  facteur  dont  les 
règlements  sanitaires  devraient  s’occuper  plus  acti¬ 
vement. 

L’observation  d’un  sujet  qui,  pour  tout  symptôme 
de  peste,  présentait  un  simple  ganglion  suspect 
où  le  bacille  spécifique  a  été  isolé,  a  incité  Sicé  {Société 
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de  pathologie  exoiiqué,  io  iiiai  1933)  à  envisager  une 
telle  atteinte  bénigne  comme  intermédiaire  entre 
les  porteurs  sains  proprement  dits  et  ceux  qui  su¬ 
bissent  une  infection  atténuée,  marquée  cependant 
par  des  réactions  générales,  même  bénignes.  Il 
signale,  à  cette  occasion,  les  diverses  variétés  de 
peste  qui  ne  sont  pas  toujours  soupçonnées  et  dont 
le  rôle  contagieux  ne  peut  être  nié  :  le  porteur  sain, 
le  porteur  d’une  réaction  locale  silencieuse,  le  porteur 
de  peste  atténuée,  ambulatoire,  enfin  le  porteur 
chronique  qui  peut  rappeler  la  forme  mitigée  de  la 
peste  murine.  M.  Léger  {Société  de  pathologie  exo¬ 
tique,  14  juin  1933)  a  souligné  au  point  de  vue  épi¬ 
démiologique  le  rôle  de  ces  porteurs  de  «  réaction 
locale  silencieuse  »  qu’il  rapporte  à  une  pestis  le- 
v'ssima  dont  la  fréquence  éclaire  le  problème  de 
la  réceptivité  partielle  des  sujets  qui  y  sont  exposés, 
expliquant  ainsi  la  production  d’épidémies  limitées 
qui  épargnent  mi  grand  nombre  d’indi\adus  qui  ne 
contractent  pas  l'infection  alors  qu’ils  auraient  dû  la 
contracter. 

A  ce  propos,  il  est  bon  de  signaler  mie  errem  pos¬ 
sible  à  ne  pas  commettre  quand  on  se  trouve  en  pré¬ 
sence  de  porteurs  de  bubons  :  au  cours  des  dernières 
bouffées  de  peste,  à  Dakar,  Advier  et  Riou  {Société 
de  pathologie  exotique,  10  janvier  1934)  ont  recueilli 
les  observations  de  huit  Noirs  qui  avaient  été  isolés 
comme  suspects  de  peste  et  qui,  en  réalité,  étaient 
atteints  de  lymphogranulomatose  inguinale  subai¬ 
guë. 

riu  {Société  de  pathologie  exotique,  14  juin  1933) 
a  proposé,  pour  la  vacchiation  préventive,  l’emploi 
de  suspensions  concentrées  de  bacilles  pesteux  viru¬ 
lents  lysés  par  le  bactériophage  antipesteux  ;  les 
expériences  sur  le  rat  lui  ont  donné  des  résultats  fa. 
vorables  ;  la  protection  est  telle  que  des  rats  ayant 
reçu  trois  injections  de  ce  produit  peuvent  supporter 
10  000  doses  mortelles  de  bacille  pesteux. 

Spirochétose  ictéro-hémorragique. 

L’épidémie  qui  a  sévi  à  Syra  (Grèce)  est  certame- 
ment  ime  de  celles  qui  ont  causé  un  grand  nombre 
d’atteintes.  Elles  ont  été  si  nombreuses  que,  au 
début,  à  défaut  d’iui  tableau  clinique  bien  caracté¬ 
risé,  elles  ont  pu  en  imposer  pour  mie  éclosion  de 
fièvre  jaune  ou  de  dengue.  Telle  fut  l’opinion  de 
Coponaris  et  Caminopetros  {Société  de  médecine 
d’Athènes,  14  novembre  1931)  qui  s’appuyèrent  sur 
le  caractère  négatif  des  premiers  examens  de  labora¬ 
toire  {Kliniki,  30  décembre  1931)  pour  écarter  la 
spirochétose.  Mais  Petzétakis,  qui  avait  déjà  insisté 
{Idem,  26  décembre  1931)  sur  la  présence  de  spiro¬ 
chètes  chez  les  rats  de  Syra,  confirmée  peu  de  tempg 
après  par  Lépine,  Canihiopetros  et  Pagonls  {Société 
de  biologie,  27  février  1932),  vint  démontrer  la  véri¬ 
table  nature  de  l’infection  en  cause,  en  reprodiiisant 
expérimentalement  la  maladie  chez  le  cobaye  après 
inoculation  de  l’mme  d’un  malade  de  Syra  {Société 
médicale  des  hôpitaux  d’Athènes,  13  février  1932)  ; 
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il  put  affirmer  dans  la  suite  l’origine  hydrique  de 
l’infection  {Société  de  pathologie  exotique,  i®''  mai 
1932)  :  il  fit  paraître  mie  mise  au  point  de  la  question 
{Société  de  pathologie  exotique,  14  décembre  1932)  ; 
il  attira  ensuite  l’attention  sur  la  spirochétose  expéri¬ 
mentale  du  mouton,  de  la  chèvre,  du  porcelet  {So¬ 
ciété  de  biologie,  juin  1932)  puis  du  campagnol 
{Société  de  biologie,  7  février  1933). 

Signalons  maintenant  plusieurs  travaux  intéres¬ 
sants  plus  récemment  parus  en  France  ; 

Se  plaçant  au  point  de  vue  médico-légal,  Sorel 
{XIIlo  Congrès  de  médecine  légale,  22  mai  1933)  attire 
l’attention  sur  l’éclosion  possible  de  la  spirochétose 
ictéro-hémorragique  chez  les  noyés  qui  survivent  ; 
il  présente  à  ce  sujet  une  observation  curieuse  chez 
un  sujet  qui  fut  atteint  dix  jours  après  la  submer - 

En  présence  d’mi  séro-diagnostic  positif  chez  un 
habitué  des  piscines  parisiennes  qui  n’avait  pré¬ 
senté  ni  ictère,  ni  méningite,  mais  seulement  un 
phlegmon  péri-amygdalien  avec  albuminmie  transi¬ 
toire,  Troisier,  Bariéty,  Erber  et  Gabriel  {Soc.  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  de  Paris,  19  janvier  1934)  ont  pensé 
qu’il  avait  pu  s’infecter  à  bas  bruit  par  les  spiro¬ 
chètes  aquicoles,  et  ont  posé  la  question  de  savoir 
s’il  n’existait  pas  une  spirochétose  occulte.  Ils  rap¬ 
prochent  ce  fait  de  certaines  imimmisations  latentes 
du  même  ordre  qu’on  observe  chez  le  cheval,  le 
cliien,  le  singe,  le  rat.  C’est  une  hypothèse  qu’il 
serait  intéressant  de  contrôler. 

Cochez  et  Fichet  {Presse  médicale,  22  avril  1933) 
ont  présenté  3  nouveaux  cas  de  spirochétose  ménin¬ 
gée  anictérique. 

Merklen  et  Gounelle  {Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris,  15  décembre  1933)  ont  attiré  l’attention 
sur  2  cas  de  néphrite  aiguë  de  nature  spirochétienne, 
et  se  demandent  si  certaines  néphrites  observées 
épidémiquemeut  pendant  la  guerre  n’étaient  pas  de 
même  nature. 

Avec  Kabatker  et  Warter,  Gounelle  {Société  de 
médecine  du  Bas-Rhin,  décembre  1933)  a  présenté 
également  un  cas  d’ictère  catarrhal  dissocié,  de  na¬ 
ture  spirochétienne,  la  rétention  des  sels  biliaires 
n’étant  apparue  que  six  jours  après  celle  des  pig¬ 
ments. 

La  question  du  séro-diagnostic  a  été  bien  étudiée 
par  Gaehtgens  {Klin.  Wochenschrift,  1933,  p.  697), 
qm  a  confronté  les  résultats  obtenus  par  la  recherche 
de  l’agglutination  et  celle  de  la  fixation  du  complé¬ 
ment  :  l’antigène  était  constitué  par  une  culture  de 
spirochètes  ictérigènes.  Les  résultats  de  ces.  deux 
réactions  sont  en  concordance  étreite  ;  la  fixation  du 
complément  semble  donner  des  résultats  plus  nets. 
De  ses  recherches,  il  ressort  qu’eUes  se  complètent 
et  se  contrôlent  réciproquement,  d’ime  part,  pour 
confirmer  sérologiquement,  dès  le  septième  ou 
huitième  jour  de  l’infection,  d’autre  part,  pour  iden¬ 
tifier  certains  cas  atypiques  dont  le  diagnostic  paraît 
tout  d’abord  peu  fondé. 
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Fièvre  récurrente. 

Ch.  Nicolle,  Anderson  et  Laigret  {Arch.  Inst.  Pas¬ 
teur  de  Tunis,  n"  i,  1933)  ont  poursuivi  l’étude  des 
trois  premiers  cas  de  fièvre  hispano-africaine  obser¬ 
vés  en  Tunis.  Ils  concluent  qu’il  n’existe  pas  d’es¬ 
pèces  chez  les  spirochètes  récurrents,  mais  des  indi¬ 
vidus  qu’on  peut  ranger  en  groupes,  doués  d’un  pou¬ 
voir  pathogène  commun  et  caractérisés  par  la  com¬ 
munauté  de  l’agent  naturel  de  tran.smission. 

Blanc,  Nourry  et  Fischer  {Académie  des  sciences, 
25  avril  1933)  ont  confirmé  expérimentalement 
l’hypothèse  soulevée  par  Ch.  Nicolle  et  Anderson,  à 
savoir  que  le  rat  gris  [Mus  norvegictis)  peut  être 
considéré  comme  un  réservoir  de  virus  pomr  la 
fièvre  récurrente  hispano-africaine.  Ils  ont  mis  éga¬ 
lement  le  virus  en  évidence  chez  le  pou  de  l’écureuil 
de  Gétulie  [Idem,  16  août  1933). 

A.  Sergent,  Manceaux  et  Balliste  [Société  de  pa¬ 
thologie  exotique,  juillet  1933)  ont  décrit  le  premier 
cas  de  fièvre  récurrente  hi.spano-africaine  en  Algérie, 
et  A.  Sergent  [.Icadémie  des  .sciences,  2  octobre  1933) 
!i  montré  que  la  tique  du  chien  [Rhipicephalus  snn- 
guineus)  était  capable  de  transmettre  la  même  infec- 
lion. 

Fièvre  jaune. 

T.’apparition  récente,  dans  un  district  rural  du 
Brésil  où  il  n’existait  pas  <le  stegomyias,  de  cas  isolés 
de  fièvre  jaune  a  conduit  de  Beaurepaire  Aragao 
[Société  de  biologie  de  Rio  de  Janeiro,  26  avril  1933) 
à  chercher  si  les  tiques  ne  pourraient  pas  être,  en 
pareille  occurrence,  des  agents  de  transmission.  De 
ses  expériences  sur  M.  Rhe.sus,  il  résulterait  que  .4  m- 
blyomma  cayennense  est  capable  de  transmettre  le 
virus  jauneux  ;  ce  dernier  peut  y  rester  vivant  ];en- 
daut  quatorze  jours  et  se  retrouve  dans  les  œufs  de 
cette  tique  onze  jours  au  moins  après  la  ponte  par 
une  femelle  qui,  vingt-cinq  jours  auparavant,  a  sucé 
un  singe  infecté.  Ornühodortts  rostratus  pos.sède  aussi 
un  tel  pouvoir,  mais  d’une  façon  moins  marquée. 

Stéfanopoulo  et  Wassermann  [Société  de  pathologie 
exotique,  3  avril  1933)  ont  constaté  la  réceptivité  du 
sy.stème  nerveux  du  cobaye  pour  le  virus  amaril 
(myélo-encéphalite  mortelle  en  six  à  treize  jours) 
)>rovenant  d’une  souche  neurotrope  de  souris. 

Laigret  [Archives  de  Vlnstitut  Pasteur  de  Tunis, 
11“  2,  1933,;  Société  de  pathologie  exotique,  14  juin 
1933)  a  continué  les  essais  de  vaccination  qu’il 
,  avait  poursuivis  avec  Sellard  en  1931.  Il  a  utilisé 
avec  succès  chez  l’homme  le  virus  vivant  contenu 
dans  le  cerveau  de  la  souris  ;  le  'sérum  des  sujets 
ainsi  traités  neutralise  in  vitro,  et  protège  in  vivo 
les  singes  contre  l’infection  mortelle.  Chez  certains 
l'inoculation  confère  une  infection  silencieuse  ;  chez 
d’autres  une  réaction  fébrile,  témoin  de  la  production 
d’une  fièvre  jaune  atténuée.  Ces  réactions  mon- 
traieint  que  le  virus  avait  conservé  son  activité 
pour  l’espèce  humaine,  mais  aussi  que  ,1a  dose  de 


virus  injecté  avait  son  importance  ;  car  les  doses 
faibles  (dose  minima  mortelle  pour  la  souris  par  voie 
cérébrale)  sont  très  bien  tolérées,  et  sont  suffisantes 
pour  provoquer  l’immunité.  I.aigret  s’est  attaché 
également  à  soumettre  le  virus  de  la  souris  à  l’atté¬ 
nuation  (séjour  à  ia  température  du  laboratoire,  des¬ 
siccation)  ;  il  espère  qu’un  jour  l’inoculation  à 
riiomme  de  tels  virus  ne  nécessitera  plus,  grâce 
à  l’atténuation  et  au  contrôle  de  la  virulence,  au¬ 
cune  autre  précaution  spéciale. 

De  danger  que  pourrait  entraîner,  pour  la  collec¬ 
tivité,  de  telles  vaccinations  en  zone  stégomyienne, 
peut  être  évité  en  les  pratiquant  en  France  chez  les 
coloniaux,  avant  lemr  embarquement. 

A.  Pettit  et  Stéfanopoulo  [A  cadémie  de  médecine, 
18  juillet  1933)  utilisent  le  sérum  anti-amaril  de 
cheval  et  de  singe  pour  vacciner  les  coloniaux  contre 
la  fièvre  jaune  ;  il  présente  de  très  notables  avantages 
sur  le  sérum  de  convalescent. 

F'indlay  [Bulletin  de  l'Office  international  d'hygiène 
publique,  juin  1933  et  janvier  1934)  a  rendu  compte 
d’essais  de  vaccination  pratiqués  chez  l'homme  à 
l'aide  d’un  antisérum  humain  et  du  virus  fixé  de 
la  souris:  six  heures  après  r.antisénun,  les  réactions 
furent  peu  importantes  ;  on  peut  les  atténuer  en  ré¬ 
duisant  la  quantité  d’iunmin-séfum  et  en  diminuant 
la  protéine  du  cerveau  de  la  souris.  D’inoculation 
intradermique,  qui  paraît  aussi  efficace  que  la  voie 
sous-cutanée  pour  la  production  des  anticorps, 
semble  iirnvoqucr  moins  de  réactions. 

Amibiase. 

Voici  une  observation  intéressante  de  Boidin  (Re¬ 
vue  médicale  française,  mai  1933)  concernant  un 
malade  atteint  depuis  deux  mois  de  fièvre  intermit¬ 
tente  paraissant  isolée,  sans  qu’aucun  symptôme 
saillant  ne  jDuisse  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 
Au  début  cependant,  il  éprouva  quelques  douleurs 
dans  l’hypocondre  droit.  Un  traitement  par  l’émé¬ 
tine,  auquel  l’auteur  eut  recours  en  raison  d’un  état 
fébrile  continu  présenté  pendant  la  guerre,  sans  que 
les  séro-diagnostics  du  groupe  typho-paratyphique 
aient  été  positifs,  mit  fin  rapidement  à  cét  état 
fébrile.  11  s’agissait  sans  doute  d’une  hépatite 
amibienne  subaiguë,  congestive,  non  suppurée,  que 
Boidin  avait  observ'ée  eu  1917  avec.  lîujarric  de  la 
Rivière. 

P.  Kouri,  Bolanos  et  Fueutes  [Revista  de  medicina 
y  cir.  de  la  Habana,  février  1933)  ont  décrit  un  nou¬ 
veau  cas  d’aniibiase  cutanée  :  homme  de  quarante- 
quatre  ans  atteint  d’une  ulcération  périnéale,  d’ap¬ 
parence  épithéliomateuse.  Cachexie  rapide  et  mort. 
Diagno.stic  établi  par  la  présence  d'amibes  dans  lès 
coupes,  siégeant  avec  prédilection  dans  les  couches 
superficielles  du  tégument. 

Trois  cas  d’abcès  du  foie  autochtones  ont  été 
observés  par  Carnot  [Monde  médical,  15  janvier  1934), 
qui  in.siste  d’une  façon  spéciale  sur  la  nécessité  d’une 
suvveillance  méthodique  des  abcès,  grâce  à  des  pouc- 
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tiens  répétées,  de  même  aussi  à  des  examens  radio¬ 
logiques  successifs  (après  injection  d’air  et  de  lipio¬ 
dol)  pour  établir  la  topographie  des  limites  supé¬ 
rieure  et  inférieure.  Carnot  insiste  également  sur  la 
nécessité,  quand  l’abcès  est  volumineux,  d’associer 
au  traitement  émétinien  un  drainage  chirurgical  qui 
contribue  à  hâter  la  guérison. 

Rappelons  l’excellent  travail  de  Mattéi  paru  l’an 
dernier  dans  ce  même  numéro  des  maladies  infec¬ 
tieuses  (Paris  médical,  3  juin  1933),  sur  l'intoxication 
par  l’émétine  chez  l’homme.  Et  voici  un  nouveau  cas 
de  névrite  émétiuienne  dû  à  Bouchut,  Rougier  et 
Jarricot  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon, 
27  juin  1933)  :  homme  de  quarante-huit  ans,  dysen¬ 
térique  amibien,  ayant  reçu  33  injections  d’émétine  ; 
après  la  dernière  injection,  éclosion  d’un  syndrome 
de  névrite  du  plexus  brachial  gauche.  Guérison 
lente  en  quatre  mois. 

Kala-azar. 

Ees  lecteurs  que  la  question  des  leislunanicscs 
intéresse  trouveront  dans  le  beau  livre  de  d'CEhiitz 
tous  les  renseignements  qui  leur  seront  nécessaire.*'. 
Après  l’exposé  de  notions  générales,  l’auteur  étucie 
le  germe  causal  et  proclame  l’unité  de  toutes  les 
formes  connues  jusqu’ici  (formes  cutanée,  muqueure 
ou  viscérale).  Après  l’étude  clinique  de  la  maladie 
chez  l’enfant  et  chez  l’adulte,  il  consacre  un  chapitre 
important  aux  recherches  de  laboratoire  capables 
d’aider  au  diagnostic.  Enfin  la  thérapeutique  est 
fort  bien  étudiée.  En  somme,  exposé  complet  et 
mise  au  point  de  cette  intéressante  question. 

Plus  récemment,  Giraud  (Presse  médicale,  17  fé¬ 
vrier  1934)  expose  les  raisons  qu’il  a  de  croire  à 
l’unité  de  la  leishmaniose  interne  ;  il  conclut  que,  à 
tous  les  points  de  vue,  le  kala-azar  indien,  le  kala- 
azar  méditerranéen  et  la  leishmaniose  canine  sont 
dus  à  un  seul  et  même  virus,  qui,  suivant  les  régions 
(Inde  ou  IJttoral  méditerranéen),  peut  être  transmis 
par  des  insectes  peut-être  différents  (tiques  ou  phlé- 
botomes) . 

En  présence  d’un  cas  de  tuberculose  survenu  chez 
un  enfant  de  trois  ans  présentant  du  kala-azar  qui 
semble  avoir  contribué  à  négativer  une  cuti-réaction 
positive,  alors  que  le  traitement  stibié  fit  récupérer 
â  cette  dernière  sa  posivitié  antérieiure,  d’CElnitz 
(Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  9  mars 
1934)  se  demande  si  le  kala-azar  n’exèreerait  pas  une 
action  anergisante. 

Le  diagnostic  biologique  de  l’infection  suscite 
toujours  des  recherches  du  plus  haut  intérêt  : 

Pour  Giraud,  Montus  et  Audier  (Société  de  méde¬ 
cine  de  Marseille,  10  janvier  1934),  la  formol-leuco- 
gel-réaction  a  une  spécificité  suffisante  pour  être 
utilisée  en  pratique,  dans  les  cas  ofi  la  ponction  splé¬ 
nique  ne  peut  être  effectuée.  B’après  lèiurs  recherches, 
la  réaction  à  Turéo-stibamine  n’est  pas  plus  sensible 
que  cette  dernière  et  disparaît  plus  rapidement  après 
le  traitement. 


2  Juin  1934. 

J.  Trotsier  et  Bariétj'  (Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  23  mars  1934)  ont  examiné  la  formol- 
opacification  sur  312  malades  observés  à  Paris  et 
indemnes  de  leishmaniose  ;  9  fois  cette  réaction  a  été 
légère,  mais  6  fois  elle  a  été  nettement  positive  ; 
des  causes  d’erreur  existent  donc,  mais  elles  ne  dé¬ 
passent  pas  le  taux  de  2  p.  100,  à  Paris  du  moins. 

Nattaii-Larrier  et  Grimard  (Société  de:  biologie, 
22  juillet  1933)  ont  fait  connaître  une  nouvelle  mé¬ 
thode  de  diagnostic  fondée  sur  la  fixation  du  com¬ 
plément  par  un  mélange  en  ])roportion  voulue  de 
.sérum  du  sujet  à  l'étude  et  du  sérum  d’un  lapin 
préparé  par  injections  intraveineuses  de  cultures  de 
leishmania.  Ce  procédé  semble  pouvoir  être  heureu¬ 
sement  utilisé  pour  dépister  le  kala-azar  humain 
et  canin.  Dans  une  deuxième  note  (Idem,  20  jan¬ 
vier  1934),  à  la  suite  de  nouvelles  recherches,  les 
auteurs  déclarent  que  la  méthode  a  toujours  fourni 
des  résultats  positifs  chaque  fois  que  l’existence  de 
l’infection  a  été  démontrée  par  la  ponction  splénique 
ou  hépatique  ;  elle  e.st  plus  sensible  que  la  formol- 
opacification  et  la  réaction  par  l’uréo-stibamine. 

Giraud  et  Cabassu  (Annales  de  l'Institut  Pasteur, 
avril  1933)  ont  consacré  un  mémoire  important  à 
l’étude  des  divers  procédés  de  laboratoire  pom  le 
diagncstic  de  la  leishmaniese  canine  naturelle. 

Et  voici  une  autre  réaction  présentée  par  Caminc- 
petros  (Société  de  biologie,  3  mars  1934)  :  une  séro- 
fioculation  qui  serait  spécifique  de  la  leishmaniose 
interne  à  l’aide  du  sulfarsénol  ou  du  trisulfure  d’ar¬ 
senic  ;  à  une  solution  de  sulfarsénol  variant  de  i  à 
4  grammes  p.  100,  on  ajoute  progresseivement  du 
sérum  goutte  à  goutte  ;  i  goutte  provoque  un 
trouble  lactescent  ;  la  floculation  s’accroît  jusqu’à  7 
ou  20  gouttes,  puis  diminue  et  s’annule  avec  un 
nombre  plus  élevé  ;  le  liquide  s’éclaircit  alors.  Avec 
un  sérum  étranger  à  la  leishmaniose,  pas  de  flocula¬ 
tion,  ou  bien  celle-ci  est  très  légère  et  disparaît  après 
la  troisième  ou  cinquième  goutte.  Quand  on  utilise 
le  trisulfure  d’arsenic,  la  floculation  s’effectue  comme 
avec  le  sulfarsénol  ;  elle  en  diffère  cependant  par 
l’absence  d’inversion  de  la  floculation.  Ces  réactions 
seraient  plus  sensibles  que  la  réaction  de  Qiopra. 

D’CElnitz  et  Carcopino  (Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  20  octobre  1933)  déclarent  rer- 
marquable  l’action  curative  de  l’uréo-stibamine. 
(injections  intraveineuses)  chez  l’adulte  et  l’enfant; 
dans  les  cas  où  les  sels  minéraux  généralement 
actifs  sont  mal  tolérés  ou  insuffisants  à  amener  la 
guérison,  ce  nouveau  traitement  entrahie  une  amé¬ 
lioration  rapide  qui  évolue  vers  une  guérison  stable. 

Fièvre  boutonneuse. 

La  fièvre  boutonneuse  semble  prendre  de  l’exten¬ 
sion  au  Maroc.  Gaud  (Bulletin  de  l'Institut  d'hygiène 
du  Maroc,  juillet-septembre  1933)  l’a  observée  à 
Mogadbr,  à  Meknès,  à  Rabat  ;  il  note  la  fréquence 
de  cas  frustes  chez  les  jeunes  enfants  en  milieu  indi¬ 
gène  ;  les  adultes  seraient  moins  sensibles,  sans  doute 
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en  raison  d’atteintes  très  bénignes  qui,  contractées 
dans  l’enfance,  les  immuniseraient  ;  l’Européen, 
au  contraire,  est  très  réceptif. 

Deumié  {Société  de  médecine  de  Toulouse,  jan¬ 
vier  1934)  en  a  observé  3  cas  à  Toulouse.  Lemierre 
{Société  médicale  des  hôpitaux,  19  janvier  1934) 
l’a  constatée,  à  Paris,  chez  rm  sujet  qui.  pendant  un 
séjour  à  lacampagne  aux  environs  de  Poitiers,  avait 
été  piqué  à  l’abdomen  par  deux  tiques  venant  de  son 
chien  ;  l’inoculation  dura  douze  jours. 

Andréoli  et  Charlet  {Académie  de  médecine,  26  fé¬ 
vrier  1934)  a  observé  un  cas  net  d’inoculation  par  la 
voie  conjonctivale  ;  cette  porte  d’entrée  serait  plus 
fréquente  qu’on  ne  le  suppose  généralement. 

E’intradermo-réaction  a  été  réalisée  par  Camino- 
petros  et  Contos  {Académie  des  sciences,  27  mars 
1933)  à  l’aide  d’ime  émulsion  vaginale  de  cobaye,  ou 
du  broyât  de  tiques  infectées.  L’injection  d’un  quart 
de  centimètre  cube  de  cet  antigène,  préalablement 
chaufîé  à  60°  ou  additiônné  de  formol,  produit, 
chez  rm  sujet  neuf,  une  réaction  du  type  de  la  tache 
noire  (sans  infection  consécutive)  ;  chez  des  malades 
ou  des  convalescents  de  fièvre  boutonneuse,  l’aspect 
est  différent  :  le  lendemain,  apparition  d’ime  tache 
rose  se  transformant  plus  tard  en  papule  cuivrée. 

Enfin  signalons  le  succès  obtenu  par  J.  Olmer 
et  Paillas  {Société  de  médecine  de  Marseille,  13  no¬ 
vembre  1933)  dans  un  cas  grave  de  fièvre  boutonneuse 
qu’ils  ont  traitée  par  le  sang  de  convalescent  : 
amélioration  immédiate  des  signes  généraux,  baisse 
rapide  de  la  température  et  raccourcissement  de 
révolution. 

Fièvre  pourprée  des  Montagnes  Rocheuses, 

L’apparition  d’un  cas  de  cette  infection  observé 
à  Paris  était  bien  inattendue.  Lemierre  {Presse  mé¬ 
dicale,  17  février  1934)  l’a  observée  chez  un  de  ses 
collègues  qui  l’a  contractée  au  cours  de  recherches 
de  laboratoire,  sang,  qu’il  pût  savoir  de  quelle  façon 
et  par  quelle  voie  il  a  pu  être  contaminé.  Après  avoir 
rapporté  cette  atteinte,  l’auteur  résume  les  notions 
essentielles  que  l’on  possède  sur  cette  maladie  qui. 
jusqu’alors,  n’a  été  observée  qu’en  Amérique. 

Il  résidte  d’expériences  antérieures  et  de  celles  de 
Brumpt  en  particulier  {Société  de  biologie,  1933, 
t.  CXIII,  n®  28,  et  t.  CXIV,  n®  31)  que  le  virus  de  la 
fièvre  pourprée  a  pu  s’adapter  à  diverses  espèces 
d’ixodes  :  Dermacentor  reticulaius,  Rhipicephalus 
sanguineus,  Amblyomma  cayennense,  etc.  A  noter 
qn’Amblyomma  cayennense  est  également  le  vecteur 
du  typhus  qui  a  été  observé  à  Sâo-Paulo  ;  jointe  aux 
phénomènes  d’immunité  croisée,  cette  constatation 
semble  devoir  faire  admettre  qu’il  y  a,  sinon  iden¬ 
tité.  du  moins  parenté  très  proche  des  deux  affec¬ 
tions. 

Dyer  {Public  Health  Reports,  19  mai  1933)  conclut 
de  ses  expériences,  qui  font  suite  à  celles  de  Monteiro, 
Piza,  Meyer  et  Gomez,  que  le  «  typhus  »  constaté  à 
Sâo-Paulo  se  différencie  du  typhus  européen  pur 


ses  caractères  épidémiologiques,  étiologiques  (pi¬ 
qûres  de  tiques),  cliniques  et  irrmunolcgiques  ;  il 
se  confond  nettement  avec  la  fièvre  tachetée.  Mon¬ 
teiro,  dans  un  travail  ultérieur  {Brasil  medico, 
24  juin  1933)  est  moins  catégorique  siur  ce  dernier 
point  :  tout  en  admettant  la  grande  analogie  qui 
existe  entre  ces  deux  dernières  affections,  il  estime 
que  le  typhus  de  Sâo-Paulo  n’est  qu’ime  variété  de 
fièvre  tachetée  ;  si,  en  effet,  le  cobaye  giiéri  de  fièvre 
tachetée  est  immimisé  par.  le  virus  de  Sâo-Paulo, 
ceux  qui  sont  guéris  de  ce  dernier  sont  réceptifs  à 
la  fièvre  tachetée. 

Retenons  d’ailleurs  à  ce  propos  que,  d’après  les 
expériences  de  Ch.  Nicolle  et  Laigret  {Archives  de 
ITnstitut  Pasteur  de  Tunis,  n»  i,  1933),  le  virus  pour, 
pré  ne  vaccine  pas  toujours  contre  lui-même.  La 
question  est  d’ailleurs  a.osez  complexe,  car,  d’après  ces 
auteurs,  l’inoculation  successive  des  virus  typhiques 
d’origine  différente  étend  la  propriété  antigénique 
préventive  de'  ces  virus  et  la  rend  active  vis-à-vis 
d’im  virus  exanthématique,  éloigné  de  chacun  d’eux 
par  la  nature  de  son  antigène  préventif  ;  cette  cons¬ 
tatation  a  été  faite  notamment  "vis-à-vis  du  virus 
pourpré. 

Les  réactions  d’immunité  croisée  peuvent  donc 
présenter  quelques  défaillances  qui  les  empêchent 
parfois  de  servir  .de  critérium  absolu  pour  séparer 
des  infections  si  rapprochées.  Aussi,  sans  vouloir 
assimiler  en  tous  points  le  typhus  de  Sâo-Paulo  et 
la  fièvre  pourprée,  semble-t-il  qu’il  y  ait  lieu,  pour 
l’instant,  de  les  tenir  simplement  pour  très  proches 
parents,  suivant  les  formules  de  Monteiro  et  de 
Brumpt.  ■ 

Typhus  exanthématique. 

On  continue  en  maintes  régions  à  rechercher  l’exis¬ 
tence  du  typhus  murin  non  seulement  chez  l’homme, 
mais  aussi  sur  les  rats. 

Bruynoghe  et  Jadin  {Société  belge  de  biologie, 
29  a-vril  1933,  t.  CXIII,  n®  20,  p.  399)  ont  fait  con¬ 
naître  qu’ils  avaient  isolé  un  virus  exanthématique 
d’un  lot  de  rats  capturés  sur  un  bateau  d’Alexandrie 
arrivé  à  Anvers  ;  il  s’agissait  ,du  typhus  minin. 
Voir  aussi  Ch.  Nicolle  et  Laigret  {Annales  de  ITns- 
iitut  Pasteur  de  Tunis,  novembre  1933). 

Blanc,  Noury,  Baltazard  et  Fischer  {Société  de 
biologie,  7  mai  1933)  ont  mis  le  •virus  en  évidence 
dans  le  cerveau  des  rats  de  Casablanca. 

P.  Lépine.quil’avait  décelé  l’an  dernier  à  Athènes, 
a  continué  ses  recherches  avec  F.  Bilfinger  {Société 
de  pathologie  exotique,  10  janvier  1934).  Ces  auteurs 
estiment  que  le  typhus  murin  se  comporte  chez  le 
rat,  non  suiv^ant  le  mode  endémique,  mais  cemme 
une  affection  épidémique  qui  évolue  par  vagues, 
laissant  après  elles  un  grand  nombre  d’animaux 
immunisés  ;  elles  réapparaissent  quand  des  généra¬ 
tions  nouvelles  ont  reconstitué  une  population  sen¬ 
sible  au  ■virus,  que  l’infection  vienne  du  dehors  ou 
qu’elle  ait  été  entretenue  pur  les  puces. 
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Brumpt  {Académie  de  médecimîat  décembre  1933) 
persiste  à  penser,  malgré  les  objections  de  Ch.  Ni¬ 
colle  [Académie  de  médecine,  27  février  1934). 
le  virus  mmin  existe  bien  à  Paris.  Si  Ch.  Nicolle  ü’a 
cibtenu  que  des  résultats  négatifs,  le  fait  s^expUque 
aisément  quand  on  se  reporte  aux  constatations  de 
R  Lépine,  d’après  lesquelles,  la  contamination  des 
rats  est  sujette  à  des  poussées  épidémiques  ;  dans 
leur  intervalle,  l’infection  de  ces  rongems  peut  être 
rare. 

Au  demeurant,  Lemierre,  Bayani  et  Pham  Huu- 
Chi  (Société  médicale  des  hôpitaux,  19  janvier  1934) 
viennent  d’observer  im  cas  isolé  de  typhus  bénin  chez 
xme  jeune  femme  habitant  la  banlieue  de  Paris  ; 
d’aiUemsi  en  1916,  Netter  a  fait  connmtre  à  Paris 
l’existence  d’im  foyer  de  typhus  bénin. 

Signalons  ici  un  rapport  très  docmnenté  dé 
W.  Fletcher  {Bulletin  de  l’Ofjice  international  d’hy¬ 
giène  publique-,  janvier  1934)  qui  expose  d’une  façon 
claire  et  précise  l’état  de  nos  connaissances  sur  le 
typhus  tropical  et  les  maladies  de  la  même 
famille. 

Bogdahoiï  {Centralbl.  /.  Bakteriologie,  1933,  p.  173) 
a  décrit  mie  réaction  intracutanée  dans  le  typhus  à 
l’aide  de  1’  «  exanthine  »  (antigène  préparé  à  l’aidé 
du  Proteus  X‘»)  ;  chez  les  sujets  sains  ou  atteints 
de  maladies  étrangères  au  typhus,  elle  est  positive 
(rubéfaction  de  la  peau)  ;  s’il  s’agit  du  typhus, 
à  partir  du  septième  jour  et  pendant  la  convales¬ 
cence,  elle  est  négative  dans  80  p.  100  des  cas.  Cette 
réaction  se  comporterait  donc  d’ime  façon  analogue 
à  celle  de  Dick  pour  la  scarlatine. 

Ch.  Nicolle  et  Laigret  {Académie  des-  sciences^ 
13  mars  1933)  apportent  une  nouvelle  preuve  en 
faveur  de  la  plurahté  des  typhus  en  étudiant  le  degré 
de  conservation  des  divers  viras  dàhà  lé  cerveau  des 
rats  et  des  cobayes  infectés  :  le  virus  murin  se  con¬ 
serve  plus  longtemps  dans  le  cerveau  du  rat,  animal 
naturellement  réceptif,  que  dans  celui  du  cobaye, 
dont  l’infection  relève  uniquement  de  l’expérimen¬ 
tation. 

Des  expériences  d’immunité  croisée  de  Mooser 
etiH.  Sparrow  {Archives  de  l’Institut  Pasteur  de 
Tunis-,  juillet  1933),  il  résulte  aussi  qu’au  point  de 
vue  antigénique,  il  existe  certainement  une  différence 
entre  le  viras  historique  et  le  virus  murin; 

On  doit  à  P.  Lépine  {Annales  de  l’Institut  Pastew , 
septembre  1933)  beau  mémoire  sur  la  question 
du  typhus  murin  qu’il  a  étudié  d’une  façon  appro¬ 
fondie  dans  le  bassin  oriental  de  la  Méditerranée; 

D’après  Ch.  Nicolle,  Laigret  et  Giraud  {Académie 
des  sciencesi  23  janvier  1933,  et  Annales  de  l'Institut 
PasteUr  de  Tunis,  novembre  1933),  1“  virus  exan¬ 
thématiques  provenant  du  cerveau  d’animaux  in¬ 
fectés  peuvent  traverser  la  paroi  digestive  des  rats. 
Mêmes  résultats  en  donnant  à  ingérer  à  des  rats  des 
puces  infectées.  Par  conséquent,  il  semble  que 
dans  leS  conditions  naturelles,  le  rat  puisse  s’infecter 
par  . cannibalisme  entre  rats  ou  par  ingestion  des 
ectoparasites. 


Enfin,  leslrecherches  concernant  la  vaccination 
préventive  6ht  ténté  plusieurs  autèüts  : 

ô.  Blanc,  Nourry,  Èaltazàrd  et  Bàrnéoud  {Aca¬ 
démie  de  médecine,  31  octobre  1933)  décrivent  un 
procédé  de  vaccination  par  virus  vivant  constitué 
par  üh  viras  bénin,  isolé  des  rats  de  Casablanca.  Il 
est  obtenu  pat  broyage  de  la  rate  et  des  vaginales 
de  cobayes  infectés;  il  est  atténué  par  inisé.  en  con¬ 
tact  de  la  tllè  de  bœuf.  Bien  toléré  par  l’honime,  il 
confère  ime  immunité  solide  contré  le  viras  histo¬ 
rique  :  le  sang  des  vaccinés  sè  montre  incapable 
d’infecter  les  poüx  dont  ils  peuvent  êtrè  portémrs. 
Èe  lectem:  trouvera  dans  le  corps  dé  ce  numéro,  un 
travail  sur  ce  sujet. 

Chodzko  {Office  international  d’hygiène  fiublique, 
septembre  1933)  a  rendu  compté  des  résultats  ehcou- 
rageants  obtenus  eh  Pologhé  a  l’aidé  du  vaccin  de 
Weigl  eh  1931  et  1932  ;  trois  injections  soüs-cütdriées 
à  ihtervalles  de  trois  à  cinq  jours.  Bes  vaccinàtiôhs 
ont  été  ëffectuéés  stir  lés  péfsohriëà  les  plus  exposées 
à  la  contagion  :  2  794  përsohhes  oiit  été  vaccinées. 
Réactiohs  faibles  pour  là  gràhdé  niàjorité  dès  cas. 
5  oht  été  àtteihtes  éritre  deux  ët  cinq  jdürs  après 
hheseulë  ihjectîoh  ;  9  après  deux  injectiohs  ;  14,  deiix 
à  cinq  joiirs  après  là  trdisiêrhe,  donc  péhdâht  la 
période  d’ihcubàtioh  ;  ehfih  4  Séuleihëht  oiit  con¬ 
tracté  le  typhus  dans  lè  délài  de  deux  à  cinij  mois 
après  les  tfoisihjèctiohs. Malgré  le  Succès  de èêtte ten¬ 
tative,  i’àütéur  éstiihé  <jtié  l’èxpériehce  eSt  ttop 
coürtë  pour  qu’il  piiissë  së  prohoncér  définitivèment 
sur  la  dhrêë  de  l’imihimité  ainsi  cohféfëé. 

R.  Wëigl  (Archives  de  l’Ihsiiiut  Pdsièùr  de  Tünîs, 
novembre  1933)  expose  quelques  faits  proüvàht 
indiscutablement  l’efficacité  de  sa  méthode,  puis 
d’àiitféë  féëhéîllië  pair  dêâ  hiièslbhhàlfëà  eh  GKlhfe 
d’apr^  lesquelles,  depuis  deux  ans  qu’elle  est 
htiUsée,  oh  h’a  eu  à  déplbrër  aücüh  càs  dë  tÿpiius 
chez  le  përsohhëi  des  inisSionS,  très  expoSé  à  là  fcbri- 
tàgion,  alors  qu’àüpâràvaht  bn  cbnStàtait  chez  lui 
83  p.  lob  deS  décès  du  fait  dé  cètte  infëctioh.  '^tiflri 
dé  houveàhx  faits  ëxpérlniehtaüx  ptbüvëlit,  butte 
lé  pouvoir  préventif  ihcbhtestablè  dé  Cette  vàcëlha- 
tioh,  lé  pouvoir  qh’élle  pbssède  d’émpècher  la  Citcu- 
latioh  du  virus  dans  le  sang  des  sujets  vaccinés  trop 
tard  et,  pàr  cohséqueht,  dé  s’oppoSér  à  l’ihféctlbn 
dé  leurs  poux  pàr  lès  rickëttsià. 

Ch.  NiCohé,  Baigrët  et  H.  Sparrow  (Acàdêrnié  dès 
sciences,  26  décembre  1933)  bht  tenté  de  vàcclnër  le 
sihgë  par  là  voie  digëstivë  :  l’ingeStibn  de  cénréàtii 
vifhlehts  dé  cobayes  ihfèctés  Vacëlné  dànâ  là  moitié 
dœ  cas. 
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LA  VACCINATION 
CONTRE  LE  TYPHUS 
EXANTHÉMATIQUE 

Qeorges  BLANC 

Directeur  de  l’Institut  Pasteur  du  Maroc. 

De  nombreuses  expériences  de  laboratoire  ont 
été  faites  pour  réaliser  un  procédé  d’immunisa¬ 
tion  contre  le  typhus  exanthématique.  Nous  ne 
retiendrons  de  ces  recherches  que  celles  qui  ont 
été  appliquées  à  l’homme. 

Vaccins  tués.  —  Des  méthodes  qui  utilisent 
un  virus  tué,  pour  vacciner,  se  ramènent  à  deux 
principales,  qui  ont  été  déjà  fréquemment  em¬ 
ployées  :  celle  de  Castaneda-Zinsser  et  celle  de 
Weigl. 

La  première  consiste  à  inoculer,  à  trois  reprises, 
un  vaccin  préparé  avec  l’exsudât  péritonéal  de  rat 
infecté  de  typhus  murin.  De  vaccin  est  formolé. 
Expérimentalement,  il  se  montre  incapable  de 
protéger  le  cobaye  contre  le  tjqihus  épidémique 
(typhus  historique  de  Ch.  Nicolle)  (i).  Il  ne  peut 
donner  à  l’homme  qu’une  immunité  limitée  au 
typhus  endémique  (typhus  murin),  le  moins  patho¬ 
gène  des  typhus.  Cette  immunité  n’est  pas  absolue. 
Sanchez  Casco  (2),  après  avoir  vacciné  12  sujets, 
les  a  éprouvés  avec  deux  gouttes  d’une  dilution  de 
vaginales  à  i  p.  500  :  3  ont  fait  du  typhus,  malgré 
que  la  dose  virulente  eût  été  faible  et  que,  sur 
3  témoins  non  vaccinés  et  inoculés  avec  cette 
même  dose,  2  seulement  aient  contracté  le  typhus. 

D’autre  méthode  est  celle  de  Weigl.  De  vaccin 
est  préparé  avec  l’intestin  de  poux  infectés  de 
Rickettsias.  Il  faut  faire  trois  injections,  qui  repré¬ 
sentent  environ  150  intestins  de  poux,  soit  approxi¬ 
mativement  5  milliards  de  germes.  Da  difficulté 
de  préparation  d’un  tel  vaccin,  son  prix  de  revient 
très  élevé,  limitent  son  emploi  à  un  très  petit 
nombre  de  personnes. 

Bien  que  des  expériences  sur  animaux  et  une 
expérience  sur  l’homme  (3)  témoignent,  ainsi  que 
les  statistiques  établies  sur  les  vaccinés,  de  l’effi¬ 
cacité  de  ce  vaccin,  on  peut  affirmer  que  cette 
efficacité  n’est  pas  absolue.  En  Pologne  (4), 
parmi  les  personnes  vaccinées  par  la  méthode  de 
Weigl,  9  ayant  reçu  une  injection  ont  contracté  le 

(1)  H.  Moosbr  et  H.  Sparrow,  Arch.  Inst.  Pasteur  Tunis, 
t.  XXII,  1933,  p.  1-9. 

(2)  Sanchez  Casco,  Medicina  Revista  Mexicana,  t.  XII, 
1932,  p.  332-360. 

(3)  Ch.  Nicolle  et  H.  Sparrow,  Arch.  Inst.  Pasteur  Tunis, 
t.  XXI,  1932,  p.  25-31. 

(4)  W.  Chosdko,  Office  international  d’hygiine  publique, 
session  de  mai  1933. 


typhus,  9  autres  ont  également  contracté  le  ty¬ 
phus  après  avoir  reçu  deux  injections  de  vaccin  et, 
enfin,  14  personnes,  après  avoir  reçu  trois  injec¬ 
tions.  En  ne  tenant  compte  que  des  deux  der¬ 
nières  catégories,  on  trouve  que,  sur  2.794  vacci¬ 
nés,  23  ont  contracté  le  tsqihus. 

La  vaccination  par  virus  tué  peut  donner  une 
certaine  immunité,  mais  une  immunité  faible  et  de 
courte  durée. 

Vaccins  vivants.  —  Ch.  Nicolle  et  ses  colla¬ 
borateurs  ont  montré  que  la  vaccination  par  virus 
vivant  était  possible  et  efficace  (5).  Ils  ont  réussi 
à  immuniser  un  homme  avec  des  doses  sous-infec- 
tantes  de  virus  de  t>-phus  historique  (cerveau  de 
cobaye  infecté)  augmentées  graduellement  jus¬ 
qu’aux  doses  infectantes.  Pour  être  sans  danger- 
cette  méthode  doit  être  progressive  et  les  inocu¬ 
lations  faites  à  long  intervalle  de  temps  (14  ino¬ 
culations,  du  i®r  juillet  au  25  octobre,  dans  l’ex¬ 
périence  de  Ch.  Nicolle).  Des  dernières  inocula¬ 
tions,  faites  avec  des  doses  certainement  infec¬ 
tantes,  n’ont  donné  lieu  à  aucune  réaction,  preuve 
que  le  sujet  était  fortement  immunisé  contre  le 
typhus  exanthématique.  Si  une  telle  méthode  de 
vaccination  ne  peut  pas  être  appliquée  largement, 
elle  a  l’intérêt  d’établir  la  possibilité  de  vacciner 
avec  un  virus  vivant. 

Pour  rendre  pratique  la  méthode,  nous  devons 
obtenir  un  vaccin  qui  ne  soit  dangereux  ni  pour 
l’individu,  ni  pour  la  collectivité.  Non  seulement 
il  ne  faut  pas  que  le  vacciné  courre  le  risque  de 
contracter  le  typhus  exanthématique,  mais  il 
ne  faut  pas  que  son  sang  puisse  infecter  les  poux . 

Recherches  personnelles  (6).  —  Un  vaccin 
vivant,  préparé  avec  le  virus  du  typhus  histo¬ 
rique,  même  s’il  est  possible  de  l’atténuer,  risque 
de  reprendre  sa  virulence  et  de  provoquer  des 
accidents  graves  ou  mortels  ;  de  plus,  même  s’il 
devenait  possible  de  ne  conférer  à  l’homme,  à  coup 
sûr,  qu’une  maladie  inapparente,  le  risque  de 
créer  des  porteurs  de  germes  capables  d’infecter 
les  poux  resterait  entier. 

Ch.  Nicolle  a  insisté  (7)  sur  le  rôle  que  joue  la 
forme  inapparente  dans  le  maintien  et  la  propa 
gation  de  l’infection  typhique.  S.  Ramsine  a 
prouvé  le  bien-fondé  de  cette  hypothèse  en  mon¬ 
trant  que  des  sujets,  sains  en  apparence,  avaient 
une  réaction  de  Weil-Félix  positive  et  que  leur 
sang  était  infectant  pour  le  cobaye. 

(5)  Ch.  Nicolle,  H.  Sparrow  et  E.  Conseil,  Arch.  Inst. 
Pasteur  Tunis,  t.  XVI,  p.  1-32,  avril  1927. 

(6)  Faites  en  collaboration  avec  MM.  Balthazard,  Bar- 
NÉOUD,  BRUNEAU,  NOORY  et  M“«  MARTIN. 

(7)  Cf.  en  particulier  Leçons  du  Collige  de  France,  i**  année, 
p.  83  et  suivantes.  FéUx  Alcan,  193a. 
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Kuteischîkow,  Dosser  et  Bernhoff  (i)  ont  fait 
sur  eux-mêmes  une  expérience  intéressante,  qui 
renforce  encore  cette  notion  de  maladie  inappa¬ 
rente,  source  d’infection.  Ayant  eu  tous  trois  le 
typhus  exanthématique,  pendant  l’épidémie  de 
1920-1921,  ils  se  font  piquer,  treize  ans  plus  tard, 
par  des  poux  infectés.  Ils  ne  font  pas  de  maladie 
apparente,  mais  leur  sang  se  montre  virulent. 

I/lchun  Yu  (2),  de  son  côté,  a  montré  qu’il  est 
possible  d’infecter  des  poux  sur  un  convalescent 
de  typhus. 

Ces  faits  nous  ont  conduit  à  utiliser,  pour  nos 
recherches,  le  virus  du  typhus  murin,  peu  patho¬ 
gène  pour  l’homme  et  ne  paraissant  pas  susceptible 
de  créer  des  porteurs  de  germes  capables  d’infec¬ 
ter  les  poux.  Nous  avons  spécialement  choisi  un 
virus  isolé  par  nous  des  rats  de  Casablanca  (3), 
à  cause  de  son  très  faible  pouvoir  pathogène. 

Ce  virus,  expérimenté  sur  cobayes,  nous  a 
montré  qu’une  atteinte  de  typhus  murin,  souche 
Casablanca,  donnait  à  l’animal  l’immunité  contre 
les  autres  souches  de  virus  murin  et  aussi  contre 
le  typhus  historique.  Nous  avons  recherché,  alors, 
s’il  conférait  aussi  à  l’homme  la  même  immunité 
contre  les  divers  typhus  et,  en  particulier,  contre 
le  typhus  qui  nous  intéresse  au  point  de  vue  épi¬ 
démiologique,  le  typhus  historique.  Puis  nous 
avons  essayé  d’atténuer  sufiSsamment  ce  virus  pour 
en  f^e,  si  possible,  un  virus-vaccin  conférant 
encore  l’immunité,  mais  ne  donnant  plus  de  mala¬ 
die  apparente  à  l’homme. 

Enfin,  pes  résultats  obtenus,  nous  avons  dû 
nous  assurer  que  les  vaccinés  ne  pouvaient  deve¬ 
nir  des  porteurs  de  germes,  capables  d’infecter 
des  poux  et,  par  conséquent,  dangereux  pour  la 
collectivité. 

Je  ne  puis  donner  ici  le  détail  des  expériences 
telles  qu’elles  ont  été  faites.  Je  résumerai  les 
conclusions  qu'elles  ont  permis  de  poser. 

A.  Immunité  conférép  par  le  virus  murin  de 
Casablanca  contre  le  typhus  murin  de  Tou¬ 
lon  et  contre  le  typhus  historique.  —  Après 
avoir  vérifié,  sur  Thonime,  qu’une  atteinte  de 
typhus  murin  de  Casablanca  lui  donnait  l’immu¬ 
nité  contre  ce  même  typhus,  nous  avons  éprouvé 
quatre  sujets,  ayqnt  eu  le  typhus  murin  de  Casa¬ 
blanca,  avec  du  virus  de  Toulon,  plus  patlfogène. 
Cette  fois  encore,  nous  constatons  la  même  immu¬ 
nité. 

Puis,  après  avoir  vérifié  expérimentalement  que 
Ip  typhus  l:pulonnais,  de.^arcandier,  donnait  à 

(1)  A.  Koteischikow,  E.-M.  Dosser,  F.-G.  Bernhoff, 
Ze^r.  f.  Bakt,  originale,  129,  p.  263,  1933. 

(2)  Elchun  Yv.  'Zenir.  f.  Bàki,  121,  p.  304, 1931. 

(3)  ,C.  R.  Sos,  biologie,  CXIIX,p.i32,et  iCXIV,p.  439,i933. 


l'homme  l’impïumté  çoritpe  le  typhus  historique, 
nous  tentons  l’éprpuye  avec  Ip  typhus  mqrin  de 
Casablanca  :  un  sujet  est  iuppulé,  soixante-cinq 
jours  après  guérison  d’une  atteinte  de  typhus 
murin  de  Casablanca,  avec  une  très  forte  dose  de 
virus  de  typhus  historique  {6.00  unités  infec¬ 
tantes).  Cette  fois  encore,  le  sujet  ne  réagit  pas. 
Notre  premier  point  est  établi  :  l’homme,  comme  les 
animaux  de  laboratoire,  est  fortement  immunisé 
contre  le  typhus  exanthématique  par  une  atteinte  de 
typhus  murin,  même  si  la  maladie  est  tout  à  fait 
bénigne. 

B.  Atténuation  du  virus  par  la  bile.  Pou¬ 
voir  préventif  du  virus-vaccin.  —  Pour  réali¬ 
ser  le  second  postulat  de  nos  recherches,  à  savoir 
atténuer  le  virus  sans  le  tuer,  nous  avons  utilisé 
les  propriétés  de  la  bile  (4).  Des  expériences  anté¬ 
rieures  nous  avaient,  en  effet,  permis  de  constater, 
avec  J.  Caminopetros,  que  la  bile  de  bœuf  pou¬ 
vait  atténuer  le  virus  de  la  dengue,  sans  le  détruire, 
et  en  lui  conservant  son  pouvoir  immunisant  (5). 

A  une  dilution  de  virus  typhique,  on  ajoute  de 
la  bile  de  bœuf  stérile  dans  la  proportion  de  ip.  20. 
De  virus  est  constitué  par  l’émulsion  de  la  rate  et 
des  vaginales  de  cobaye  dans  de  Peau  physiolo¬ 
gique.  Après  un  quart  d'heure  de  contact,  on  ino¬ 
cule  ce  virus  bilié,  en  plein  muscle,  dans  le  del-. 
toïde. 

Cette  injection  n’est  suivie  d’aucune  réaction 
locale  ni  générale  immédiate,  et,  le  plus  souvent, 
d’aucune  réaction  tardive.  Il  arrive  parfois,  du 
sixième  au  vingtième  jour,  qu’il  se  produise  une 
élévation  de  température  pouvant  aller  à  39°. 
exceptionnellement  à  40°.  Après  quelques  jbum, 
la  température  est  retombée  à  la  normale,  l’état 
général  est  resté  excellent.  Il  n’y  a  pas  d^érup- 
tion,  pas  de  céphalée  ni  de  douleurs  lombaires. 

Da-  réaction  de  Weil-Félix  chez  les  vaccinés 
qui  ne  font  aucune  réaction  reste  négative.  Chez 
ceux  qui  font  une  légère  réaction,  elle  peut  deve¬ 
nir  positive,  toujours  faible;  quelquefois,  chez  les 
Européens,  elle  peut  monter  jusqu^au  taux  de 
1/300  à  1/400. 

Ces  vaccinés  ont-ils  acquis  l’immunité  contre 
le  typhus  exanthématique  historique  ?  Mieux  que 
toute  statistique,  l’expérience  répond. 

Dans  une  première'  série  d^expériences,  nous 
avons  éprouvé,  avec  du  typhus  murin  de  Toulon, 
19  vaccinés,  vingt-cinq  jours  après  la  vaccination. 

(4)  X»  bUe  ne  paraît  pas  a^r  sur  le  virus  par  action  anti¬ 
septique,  mais  par  moüificatious  de  son  état  physico-<ihi- 
mique,  modifications  qui  retardent  son  action  sur  l'organisme. 
Cf. '6.  Blanc  et  B.  Delagb,  C,  R.  Soc.  biologie,  ï.' CiXV, 
p.  1471,  1934- 

(5)  Gi  Blanc  et  J.  Caminopetros,  Annales  de  l'Institut 
Pasteur,  t.  XI,IV,  p.  428,  1930. 
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Aucun  ne  réagit.  Nous  avons  ensuite  éprouvé  ces 
vaccinés  qui  n’avaient  pas  réagi  à  l’épreuve  du 
virus  toulonnais  et  les  avons  réinoculés,  cette  fois, 
avec  du  virus  de  typhus  liistorique  (souche  de 
Ch.  Nicolle).  Six  éprouvés,  six  résistent. 

Nous  avons  alors  osé,  directement,  l’épreuve  des 
vaccinés  par  inoculation  de  typhus  exanthéma¬ 
tique  historique  :  trois  sujets  volontaires,  vigou¬ 
reux,  ont  reçu  une  injection  de  vaccin  bilié  ; 
soixante-trois  jours  plus  tard,  ils  sont  éprouvés 
par  incoulation  de  d'une  épaisse  émulsion  de 
cerveau  de  cobayes  typhiques  (souche  Nicolle) 
représentant  environ  600  doses  viridentes.  Un 
singe  sert  de  témoin  ;  il  est  inoculé  avec  le  même 
virus.  Le  typhus  se  déclare  chez  le  singe  après 
huit  jours  d’incubation.  L’animal  meurt,  dix-sept 
jours  plus  tard,  avec  des  phénomènes  bulbaires» 
Des  passages  de  son  cerveau  aux  animaux  de  labo¬ 
ratoire  sont  positifs,  l’examen  histologique  des 
centres  nerveux  montre  les  nodules  tj'phiques 
caractéristiques.  Aucun  des  vaccinés  ne  réagit. 

Une  autre  expérience,  de  même  ordre,  toujours 
avec  le  tj'phus  historique,  est  encore  faite,  sur 
trois  vaccinés.  L’inoculation  d’épreuve  est  faite 
trente  et  un  jours  après  la  vaccination.  Aucun  des 
inoculés  ne  réagit. 

De  ces  expériences,  il  résulte  que  le  virus-vaccin 
bilié  confère  une  forte  immunité  contre  le  typhus 
exanthématique . 

Le  vaccin  vivant  peut-il  être  dangereux 
pour  l’individu  ou  pour  la  collectivité?  — 
Le  vaccin  vivant  pourrait  être  dangereux  pour 
l’individu,  si  le  virus  murin,  utilisé  pour  le  prépa¬ 
rer,  pouvait  acquérir,  au  cours  des  passages  par 
animaux,  une  virulence  plus  grande  et,  le  cas 
échéant,  se  transformer  en  typhus  historique.  L’hy¬ 
pothèse  et  l’expérience  s’accordent  pour  nous  ras¬ 
surer.  S’il  est  admissible,  bien  que  non  démontré- 
que  typhus  murin  et  typhus  historique  aient  une 
origine  commune,  la  transformation  actuelle  d’un 
virus  en  l’autre  ne  semble  pas  probable. 

Mooser  a  montré  qu’il  était  possible  de  donner, 
momentanément,  au  virus  du  typhus  historique 
certaines  propriétés  du  virus  murin  (i),  mais  ces 
caractères  ne  sont  pas  fixés  et,  après  plusieurs 
passages  sur  cobayes,  le  virus  reprend  ses  carac¬ 
tères  de  typhus  historique.  De  même,  le  passage 
de  ce  virus  par  la  puce  du  rat,  même  répété  (trois 
fois  dans  une  expérience  de  Dyer)  (2),  ne  modifie 
pas  sa  nature  et  ne  le  transforme  pas  en  typhus  mu¬ 
rin  dont,  cependant,  le  vecteur  habituel  est  la  puce. 

(1)  H.  Moosür  Journ.  of  experim.  medicine,  59,  137, 

février  1934. 

(2)  R.-F.  Dyer,  Public  HeaUh  Reports,  t.  XRIX,  p.  224, 
février  1934. 


Mooser  pense  que  le  typhus  murin  peut  se  trans¬ 
former  en  t5q>hus  historique  si  le  virus  passe  par 
le  pou  de  l’homme.  Cette  Inqjothèse  n'est  pas  vé^- 
fiée  et,  le  serait-elle,  que  le  danger  ne  nous  appa¬ 
raîtrait  pas  redoutable.  S’il  est  possible,  en  effet, 
par  la  méthode  de  Weigl,  d’infecter  des  poux,  par 
voie  rectale,  avec  du  typhus  murin,  il  est  très  dif¬ 
ficile  d’infecter  ces  insectes  en  les  faisant  piquer 
un  malade  atteint  de  typhus  murin  tj-pique,  et  il 
est  impossible,  d’après  Mooser  lui-même,  de  les 
infecter  sur  un  malade  atteint  de  typhusMéger. 

Mieux  encore  que  la  théorie,  l’expérience  nous 
rassure. 

Nous  avons  fait  piquer,  par  de  très  nombreux 
poux,  des  sujets  atteints  de  typhus  murin  de  Casa¬ 
blanca  et  des  sujets  vaccinés  avec  le  virus-vaccin 
vivant.  Dans  aucun  cas  et  à  quelque  période  de  la 
maladie  ou  de  la  vaccination  que  les  poux  aient 
été  nourris,  ils  ne  se  sont  montrés  infectants  pour 
le  cobaye.  Les  vaccinés  ne  peuvent  pas  devenir  des 
porteurs  de  germes  capables  d’infecter  les  poux.  Ils 
ne  peuvent  donc  pas  constituer  un  danger  pour  la 
collectivité. 

La  conservation  du  tj-phus  murin  est  assurée 
par  passages  successifs  sur  cobayes.  Cet  animal,  cet 
intrus  dans  le  cycle  du  typhus,  suivant  l’expres¬ 
sive  formule  de  Ch.  Nicolle,  se  montre  un  excel¬ 
lent  agent  de  stabilisation  de  la  virulence,  que  les 
souches  de  typhus  soient  murine  ou  liistorique. 

Actuellement,  nous  utilisons,  pour  nos  expé¬ 
riences  de  vaccination,  une  souche  qui  compte  plus 
de  soixante  passages  sur  plus  de  300  cobayes.  Avec 
cette  souche,  nous  avons  fait  380  expériences  de 
vaccination  et  d’inoculation  d’épreuve  sur 
l’homme,  y  compris  40  témoins.  Ces  expériences 
ont  été  faites  en  36  séries  :  la  première  faite  avec 
un  virus  qui  n’avait  que  quatre  passages  par 
cobayes,  la  dernière  avec  un  virus  qui  était  au 
soixantième  passage  sur  la  même  espèce  ani¬ 
male. 

Dans  aucun  cas,  dans  aucune  série,  les  réactions 
observées,  même  celles  des  témoins,  n’ont  été 
autres  que  tout  à  fait  bénignes.  De  ces  faits,  nous 
sommes  en  droit  de  conclure  que  le  virus  du  typhus 
murin  de  Casablanca  garde,  malgré  les  passages- 
une  très  faible  virulence  et  que  le  virus-vaccin  ne 
peut  constituer  un  danger  pour  le  vacciné. 

Application  pratique  de  la  vaccination.  — 
Les  faits  que  nous  venons  de  résumer  montrent 
ce  que  peuvent  donner  les  expériences  de  labora¬ 
toire. 

Ces  expériences,  nos  premières,  ont  été  faites 
avec  de  très  fortes  doses  de  virus-vaccin,  un  cobaye 
fournissant  de  20à30  doses  en  moyenne.  Telle  que, 
la  méthode  ne  pouvait  passer  du  laboratoire  à  la 
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pratique  de  vaccination  courante.  Nous  avons 
cherché  à  établir  le  taux  maximum  de  dilution  que 
pouvait  supporter  le  virus  tout  en  gardant,  une 
fois  bilié,  ses  propriétés  préventives.  L’expérience 
nous  a  appris  que  la  dilution  la  plus  forte  est  de  la 
grandeur  de  i  ooo,  ce  qui  revient  à  dire  que,  pra¬ 
tiquement,  un  cobaye  infecté,  à  réaction  nette, 
peut  servir  à  préparer  une  quantité  de  vaccin  suf¬ 
fisante  pour  I  000  personnes.  L’efficacité  de  ce 
vaccin  ayant  été  contrôlée  par  épreuve  des  vacci- 

Un  tel  vaccin  peut  être  utilisé,  sans  grosses 
difficultés  techniques,  sur  un  grand  nombre  de 
personnes.  Quelle  peut  être  la  durée  de  son  effet  ? 
Nous  avons  constaté  expérimentalement,  sur 
quelques  cas,  que  l’immunité  pouvait  persister 
huit  mois  après  la  vaccination.  Peut-elle  durer 
plus  longtemps  ?  Nous  n’en  savons  rien  encore  et 
vérifierons  ce  fait  avec  le  temps,  mais,  déjà,  il 
faut  se  garder  d'un  optimisme  exagéré.  Comme  le 
dit  justement  Ch.  Nicolle  (i)  :  «  L’immunité  qui 
suit  une  première  atteinte  de  typhus  naturel 
chez  l’homme  et  celle  du  tj’phus  fébrile-chez  le 
cobaye  sont  d’ordinaire  durables.  iUles  ne  le 
sont  pas  au  point  où  l’opinion  classique  le  sup¬ 
pose...  On  conçoit  que  la  résistance  conférée 
par  l’atteinte  inapparente  ait  moins  de  solidité 
encore.  » 

Notre  vaccination  est  la  réalisation  expé¬ 
rimentale  d'une  affection  inapparente,  nous 
ne  devons  pas  en  attendre  une  immunité 
définitive.  Au  point  de  vue  pratique,  ceci  importe 
peu  :  vacciner  contre  le  tjqjhus,  c’est  vacciner  à 
l’occasion  de  conditions  épidémiologiques  parti¬ 
culières.  Il  n’e.st  pas  nécessaire  de  vacciner  contre 
le  typhus,  danger  occasionnel,  comme  il  est  néces¬ 
saire  de  vacciner  contre  la  typhoïde,  danger  per¬ 
manent.  La  vaccination  doit  être  réservée  à  ceux 
qui,  par  profession,  approchent  les  malades,  et 
cette  vaccination  peut,  sans  inconvénient  ni  dif¬ 
ficulté,  être  répétée  chaque  année.  Elle  doit  être 
appliquée  aussi  aux  agglomérations  d’individus 
où  s’entretient  le  foyer  du  typhus  et,  en  cas  d’épi¬ 
démie,  à  toute  la  collectivité  menacée.  C’est  une 
mesure  d’appoint  qui  doit  aider  les  mesures  pro¬ 
phylactiques  d'épouillage. 

(i)  Ch.  Nicollï;,  Leçons  du  Collège  de  France,  i'»  année, 
Alcan,  1932. 
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ABCÈS  PELVI=RECTAL 
A  MÉNINGOCOQUES 
AVEC 

OCCLUSION  INTESTINALE 
MORTELLE 

AU  COURS  D’UNE  MÉNINGOCOCCIE 


F.  CODVELLE 

Les  lésions  suppurées  à  méningocoques,  en 
dehors  des  localisations  méningées  et  articulaires, 
sont  fort  rares.  Aussi  n’est-il  peut-être  pas  sans 
intérêt  d’en  signaler  un  cas  certainement  excep¬ 
tionnel,  tant  par  l’apparition,  au  décours  d’une 
méningite  avec  septicémie,  d’un  abcès  pelvi- 
rectal  que  par  l’occlusion  intestinale  mortelle 
dont  il  fut  la  cause.  En  voici  l’observation. 

l’r....  vingt  et  un  ans,  est  amené  à  l'hôpital  militaire 
de  S...  le  soir  du  8  février  192...  Il  ressent  depuis  deux 
ou  trois  jours  des  malaises  vagues,  un  endolorissement 
diffus,  une  lassitude  progressive,  et,  depuis  quelques 
heures,  une  rachialgie  intolérable.  Cet  état,  provisoire¬ 
ment  considéré  comme  «  grippal  »,  s'aggrave  au  cours 
de  la  nuit.  On  m'appelle  à  son  chevet,  he  malade  est 
agité  de  mouvements  désordonnés  et  délire.  Il  est  impos¬ 
sible  de  rechercher  le  Kernig  :  mais  dans  son  agitation, 
le  sujet  conserve  la  nuque  rigide,  en  hyperextension.  Ce 
signe,  complété  par  la  découverte  de  quelques  pétéchies 
sur  la  peau  de  l'abdomen  et  des  membres  inférieurs, 
commande  la  ponction  lombaire.  Celle-ci,  assez  malaisée, 
donne  issue  à  un  liquide  très  trouble,  immédiatement 
remplacé  par  50  centimètres  cubes  de  sérum  antiménin¬ 
gococcique  polyvalent,  dont  le  microscope  confirme 
bientôt  la  nécessité  par  la  présence,  sur  les  frottis  du 
culot  de  centrifugation,  de  très  nombreux  méningocoques. 
La  culture  sur  gélose-albumine  donne  dès  le  lendemain 
des  colonies  typiques  d'un  méningocoque  agglutinable 
jusqu'au  150''  par  l'antisérum  B.  Ce  germe  donne  d'ail¬ 
leurs  depuis  un  an  d'assez  nombreux  cas  dans  la  garnison, 
la  plupart  bénins  et  cédant  rapidement  à  une  sérothé¬ 
rapie  précoce  et  intensive. 

Le  g,  l'amélioration  est  manifeste.  Le  malade  est  calme, 
lucide.  La  céphalée  est  plus  violente  et  la  température 
encore  élevée  (fig.  i).  Des  macules  et  quelques  papules 
rosées  éparses,  et  quelques  taches  purpuriques  forment 
un  semis  discret  sur  les  téguments.  La  sérothérapie 
intrarachidienne,  d'abord  polyvalente  puis  anti-B,  est 
poursuivie  le  9  et  le  10  (deux  fois  par  jour)  puis  quo¬ 
tidiennement.  Le  liquide  céphalo-rachidien  s'éclaircit, 
les  méningocoques  deviennent  rares,  la  température 
s'abaisse,  la  marche  de  la  maladie  est  nettement  favo¬ 
rable.  Le  13,  dans  l'après-midi,  tout  est  remis  en  ques¬ 
tion.  La  fièvre  remonte,  la  céphalée  augmente.  Le  14,  le 
liquide  est  de  nouveau  très  trouble  et  fourmille  de 
méningocoques.  Une  nouvelle  floraison  purpurique  éclôt 
sur  la  peau.  L'injection  intrarachidienne  est  doulou¬ 
reuse  :  il  n'y  a  cependant  pas  de  blocage  et  le  liquide 
ne  jpontre  pas  tracç  de  la  réaction  méningée  sérique 
pourtant  imminente.  L'hémoeiUture  faite  le  13  reste 


F.  CODVELLE. 
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xiégativL-  .  répétée  le  15,  elle  donnera  après  trois  jours  où  elles  sont  plongées.  De  larges  na])pe.s  lynipho-plas- 

tme  culture  de  méningocoque  B.  A  p;irtir  du  15  app;iraît  inocytaires  mêlées  de  poljTtucléaires  qui  confluent  çà  et 

une  urticaire  sérique  :  désormais  la  maladie  sérique,  la  là  en  micro-abcès  dissocient  les  couches  les  l)lus  externes 

méningite,  la  septicémie  s'intriquent  confusément.  I,a  du  stroma  de  l’organe.  I,a  cavité  glandidaire  ne  contient 

vaccinothérapie  (auto-vaccin)  remplace  le  sérum  désor-  que  des  cellules  épithéliales  desfiuaniées,  des  amas 

mais  inutilisable.  Des  phases  d’amélioration  se  des-  hyalins  et  des  déchets  cellulaires  lysés,  sansdouted’ordre 

sineiit,  puis  tournent  court.  I,a  réaction  méningée  reste  cadavérique.  Il  n’y  a  pas  de  suppuration  intraglandulaire. 

très  forte,  mais  très  variable,  ainsi  que  le  nombre  des  Da  prostate  ne  présente  qu’un  infiltr.-it  inflammatoire 
méningocoques,  toujours  i)ré.sents.  Cependant  la  céphalée  pou  intense  et  localisé  aux  zones  les  plus  superficielles, 
a  cédé  :  le  malade  reste  lucide,  docile,  confiant  dans  fie  testicule  et  l’épididyme,  congestionnés,  sont  très 
une  guérison  qui  devient,  hélas,  de  plus  en  plus  problé-  peu  altérés  ;  c'est  à  peine  si  quelques  cellules  rondes 

matique.  Il  maigrit  considérablement.  Aucun  incident  et  quelques  plasmocytes,  au  long  des  trajets  vasculaires, 

saillant  jusqu’au  2f)  février  ;  je  remarque  ce  jour-là  une  témoignent  d  une  inflammation  qu’on  aurait  imaginée 

tuméfaction  un  peu  douloureuse  du  testicule  droit  plus  profonde,  d’après  l’aspect  clinique, 

qui,  d’après  le  malade,  doit  remonter  déjà  à  deux  ou  trois  Rt'ctum.  —  I/infiltration  massive,  macroscopiquement 
jours.  D’épididyme  est  également  tuméfié.  Br...  accuse  évidente,  est  constituée  par  des  nappes  inflammatoire 
une  iresanteur  dans  le  bas  ventre,  et  les  lavements,  aiguës  qui  dissocient  les  faisceaux  musculaires  et  envahis- 
<iu’une  constii)ation  quasi-permanente  ont  rendus  sou-  sent,  de  dehors  en  dedans,  tous  les  plans  de  l’intestin, 
vent  nécessaires,  sont  devenus  un 


quelques  coliques.  De  ventre  est  un 
peu  tendu,  assez  raétéorisé,  un  peu  sensible.  Mais  le  lende¬ 
main  la  scène  est  transformée  :  le  malade  est  pris  de  souf¬ 
frances  atroces.  Des  traits  pincés,  les  yeux  hagards  traliis- 
sent  son  angoisse  et  la  gravité  de  l’infection.  Des  vomis¬ 
sements  apparaissent,  d'abord  bilieux,  puis  brunâtres, 
terreux,  un  peu  fétides:  l'occlusion  e.st  devenue  évidente. 
De  chirurgien  consulté  d'urgence  renonce  à  tenter  une 
intervention  sur  un  malade  déjà  moribond  :  la  morphine 
calme  un  peu  les  dernières  minutes  de  Pr. ..,  qui  succombe 
au  début  de  l’après-midi. 

Autopsie.  —  Sur  la  demande  de  la  famille,  la  néçropsie 
n’a  pu  porter  que  sur  l'abdomen.  Elle  a  cependant  permis 
<ies  constatations  intéressantes. 

Il  n’existe  pas  de  péritonite.  Ia;s  anses  grêles  sont 
un  peu  distendues,  mais  le  cadre  colique  l’est  au  maxi¬ 
mum  ;  des  jmtréfactions  post  mortem  ont  considérable¬ 
ment  exagéré  cette  distension  depuis  la  mort.  l,es  lésions 
<-ausales  sont  plus  bas  situées  et  n’apparaissent  qu' après 
incision  circouférencielle  du  péritoine  au  niveau  du  détroit 
supérieur.  I,e  tissu  celluleux  pclvi-rectal  apparaît  forte¬ 
ment  infiltré,  œdématié,  suintant  d’une  sérosité  trouble- 
En  décollant  le  rectum  de  lu  face  antérieure  du  sacrum, 
on  effondre  une  collection  suppurée  :  elle  n'est  que  le 
prolongement  d’un  abcès  situé  entre  les  vé'sicules  sémi¬ 
nales  et  le  rectum,  qu’il  contourne  en  l’enfermant  dans 
nue  gangue  lardacée,  indurée,  qui  étrmigle  l’intestin 
et  a  déterminé  l’occlusion  basse,  cause  de  la  mort.  A  la 
section,  les  parois  rectales  sont  fortement  épaissies,  et  la 
lumière  réduite  à  l’extrême. 


I,a  muqueuse  e.st  congestionnée.  <edématiéc  :  mats  elle  a 
beaucoup  souffert  du  délai  de  vingt-quatre  heure.s  qui  a 
séparé  le  décès  de  l’autopsie,  et  des  lésions  cadavérique.s 
la  rendent  illisible. 

Examen  bactériologique.  —  Sur  les  frottis  du  pus 
prélevé  dans  l’abcès  pelvi-rectal  et  sur  les  frottis  par 
apposition  faits  avec  le  tissu  celluleux  du  petit  bassin,  on 
ne  trouve  comme  germe  qu’un  dîplocoquc  Giam-négàHf, 
morphologiquement  identique  à  un  méningocoque. 
Il  est  peu  abondant  et  presque  exclusivement  intracellu¬ 
laire.  Des  culture.',  n’ont  m.alheureusement  donné  aucun 
résultat  valable,  car  les  boites  ont  été  rapidement  recou¬ 
vertes  pur  les  ondes  d'un  proteus  envahissant  qui  a  inter¬ 
dit  toute  i<lentifi<'ation. 


Cette  ob.servatiüii  justifie  quelques  brefs  coiii- 
mentaires.  Nous  avons,  après  bien  d’autres,  avec 
Ferrabotic  fait  naguère  quelques  réflexions  au 
sujet  de  ces  méningites  cérébro-spinales  graves, 
accompagnées  de  septicémie  ét  dans  lesquelles, 
malgré  la  sérothérapie,  le  liquide  céphalo-rachidien 
semble  se  réensemencer  inéluctablement  (i). 

Nous  ne  nous  arrêterons  ici  que  sur  la  compli¬ 
cation  inattendue  qui  précipita  la  mort  de  notre 
malade. 


Examen  histologique.  -  De.s  vésicules  séminales  (i)  Codvelle  et  Fbrr.^bouc,  Contribution  à  l’étude  des 
préseuteiil  des  altérations  pariétales  très  nettes,  mais  septicémies  à  méningocoques  (à  propos  de  12  cas  persou- 
snrtout  an  voisinage  de  1  atmosphère  celluleuse  purulente  nels)  {Revue  médicale  françaisct  octobre  1930,  p.  707). 
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2  Juin  igsL 


S’est-il  réellement  agi  d’un  abcès  à  méningo¬ 
coques  ?  Rien  ne  nous  autorise  à  en  douter.  Là 
présence  exclusive,  sur  le  frottis  de  pus,  d’un 
diplocoque  Gram-négatif  intracellulaire,  au  cours 
d’une  méningococcémie  avérée,  est  suffisamment 
démonstrative,  malgré  l’insuccès  des  cultures 
posl  moricm.  Les  germes  isolés  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  jjuis  du  sang,  avaient  été  revérifiés 
—  tant  au  point  de  vue  de  leurs  caractères  cul¬ 
turaux  et  fermentatifs  qu’à  celui  de  leur  aggluti- 
nabilité  —  au  moment  où  l’apparition  d’une 
orchi-épididymite,  jointe  à  l’insuccès  inhabituel 
de  la  sérothérapie,  pouvait  faire  penser  à  un  germe 
différent.  Ni  le  gonocoque,,  ni  un  des  pseudo¬ 
méningocoques  {crassus ,catarrhalis ,  etc.)  n’étaient 
en  cause.  Il  semble  que  le  méningocoque  ait  été 
à  lui  seul  l’agent  de  toutes  les  manifestations 
présentées  par  Pr...  Le  fait  est  certain  pour  la 
méningite  et  la  septicémie.  L’absence  de  tout 
autre  germe  sur  les  frottis  ne  permet  pas  d’incri¬ 
miner,  pour  l’abcès,  une  bactérie  associée  {B.  coli, 
pneumocoque,  etc.)  malgré  la  fréquence  relative 
de  telles  associations.  Le  proteus  qui  compromit 
le  succès  de  nos  ultimes  cultures  —  comme  cela 
se  produit  si  souvent  lors  des  recherches  bacté¬ 
riologiques  après  autopsie  —  ne  devait  pas  inter¬ 
venir  dans  la  suppuration  péri-rectale  :  celle-ci 
n’avait  aucunement  l’odeur  putride  bien  connue 
des  phlegmons  dus  au  proteus. 

D’ailleurs,  l’aptitude  du  méningocoque  à  déter¬ 
miner  des  lésions  suppurées  —  en  dehors,  bien 
entendu,  des  localisations  cérébro-spinales  — 
n’est  pas  une  nouveauté  :  outre  les  arthrites 
qui  sont  loin  d’être  rares,  on  a  signalé  des  inflam¬ 
mations  purulentes  de  divers  organes  :  nous  ne 
jjouvons  que  renvoyer  pour  leur  étude  appro¬ 
fondie  au  traité  classique  de  notre  maître  Dop- 
ter  (i).  Mais  les  abcès  du  tissu  cellulaire  banal 
sont  infiniment  plus  rares  :  citons  —  sans  pré¬ 
tendre  à  une  nomenclature  complète  —  le  cas  de 
Sainton  (abcès  sous-cutané)  (in  Dopter,  loc.  cil.) 
et  la  curieuse  observation  d’abcès  du  sein  à 
méningocoques,  chez  la  mère  d’un  nourrisson  de 
dix-sept  jours  atteint  lui  même  d’arthrites  puru¬ 
lentes  de  même  nature,  publiée  par  Weill,  Dufourt 
et  Bocca  {2). 

Chez  Pr...,  la  localisation  pelvi-rectale  de  la 
suppuration  semble  a  pridri  consécutive  à  l’orchi- 
épididymite  qui'  l’a  précédée  cliniquement  de 
quelques  jours.  La  genèse  en  paraît  simple  :  la 
septicémie  permet  évidemment  an  méningoco¬ 
que  d’essaimer  dans  l’organisme,  en  particulier 

(1)  Dopxer,  L’infection  méningococcique  (J.-B.  Bailiière 
et  fils,  Paris,  1921). 

(2)  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  1“^  mars  1921. 


dans  les  organes  pour  lesquels  il  a  comme  le 
gonocoque  une  prédilection  inexpliquée,  mais 
incontestable.  Cependant,  sans  infirmer  for¬ 
mellement  cette  hypothèse,  les  examens  histolo¬ 
giques  ne  l’appuient  pas  autant  qu’on  aurait  pu 
l’espérer.  Les  lésions  des  vésicules  séminales  sont 
très  nettes,  mais  leur  intensité  paraît  —  au  même 
titre  que  celles  du  rectum  —  fonction  de  leur  voisi¬ 
nage  avec  l’abcès  qui  les  englobe.  L’inflammation 
pariétale  s’atténue  de  l’extérieur  vers  l’intérieur. 
Il  est  d’ailleurs  certain  que  de  telles  constatations 
n’ont  rien  de  démonstratif  :  l’intensité  des  dé.sor- 
dres  constatés  ne  permet  pas  d’en  déduire  la 
marche  suivie  par  le  germe  responsable.  En  tout 
cas,  j’avais,  à  l’autopsie,  pris  soin  de  vérifier 
l’état  des  troncs  nerveux  lombo-sacrés,  le  long 
desquels  on  pourrait  imaginer  la  propagation 
d’une  infection  primitivement  spinale.  Microsco¬ 
piquement,  rien  d’anormal  n’attirait  l’attention  : 
un  examen  histologique  ferait  mieux  notre 
affaire,  mais  j’avoue  n’y  avoir  songé  que  trop 
tard.  Il  reste  qu’une  telle  voie  n’a,  à  ma  connais¬ 
sance,  jamais  été  signalée  et  qu’il  est  bien  plus 
logique  d’incriminer  la  dissémination  du  ménin¬ 
gocoque  par  la  voie  sanguine. 

La  détermination  d’une  occlusion  basse  par 
un  abcès  pelvi-rectal  n’a  en  soi  rien  de  sensation¬ 
nel  ;  certes  la  rapidité  de  son  évolution  est  anor¬ 
male  :  mais  cette  rapidité  n’est  qu’apparente  et 
tient  à  la  confusion  —  difficilement  évitable  — ■ 
entre  les  signes  d’allure  si  banale,  au  cours  d’une 
méningococcémie  avec  méningite  grave,  et  ceux 
qui,  dans  d’autres  cas,  eussent  attiré  l’attention 
vers  une  lésion  pelvienne  débutante.  La  pesanteur 
au  niveau  du  petit  bassin,  la  douleur  provoquée 
par  les  lavements  ou  le  toucher  témoignaient 
en  réalité  d'une  lésion  plus  grave  que  la  simple 
réaction  inflammatoire  génitale  incriminée.  La 
constipation  n’avait  guère  changé  de  caractère 
depuis  le  début  de  la  méningite  ;  mais  les  derniers 
lavements  huileux  —  de  faible  volume  —  péné¬ 
traient  mal  et  ne  ramenaient  plus  de  matières. 
Même  la  veille  de  la  mort,  le  météorisme,  d’ail¬ 
leurs  modéré,  et  quelques  coliques  n’ont  pas  réussi 
à  détourner  sur  l’abdomen  une  attention  acca¬ 
parée  par  les  méninges,  l’encéphale  et  une  grave 
infection  générale,  dans  le  cadre  de  laquelle  ils 
trouvaient  d’ailleurs  une  interprétation  facile. 
Seule,  aux  heures  ultimes  de  la  maladie,  la  violence 
subite  des  vomissements  et  des  douleurs  abdomi¬ 
nales  leva  le  voile  ;  toute  intervention  était  dès 
lors  impossible.  Qu’eût-elle  donné,  d’ailleurs,  si 
le  diagiiostic  eût  été  plus  précoce  ?,  L’évolution 
de  la  méningococcie,  par  elle-même,  ne  laissait 
plus  aucun  espoir.  L’issue  fatale  était  inévitable. 
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sans  doute  très  prochaine.  Parmi  les  complica¬ 
tions  capables  d’en  accélérer  la  venue,  celle  qui 
emporta  le  malade  était  assurément  celle  à 
laquelle  on  était  le  moins  en  droit  de  s’attendre. 


L’EMPLOI  DE  LA  MÉLITINE 
CHEZ  LES  SUJETS  ATTEINTS 
DE  FIÈVRE  ONDULANTE 

SON  INTÉRÊT  DIAGNOSTIQUE 
ET  THÉRAPEUTIQUE 

H.  CAMBESSÉDÈS 

C’est  à  Burnet  que  revient  l’honneur  d’avoir 
montré  le  j^arti  qu’on  pouvait  tirer  de  l’injection 
intradermique  de  mélitine,  c’est-à-dire  d’un  filtrat 
d’une  culture  en  bouillon  de  B.  melitensis.  On 
sait  que,  à  la  suite  d’une  expérimentation  .sur 
lui-même,  convalescent  d’une  fièvre  ondulante, 
cet  auteur  put  observer  que  la  réaction  locale 
obtenue  par  l’injection  intradermique  était  sem¬ 
blable  à  elle-même,  que  le  produit  injecté  fût 
une  suspension  de  germes  vivants  ou  de  germes 
morts  ou  encore  une  macération  ou  même  un 
filtrat.  Des  travaux  ultérieurs  ont  montré  que  les 
résultats  obtenus  étaient  les  mêmes  (^uel  que 
soit  le  germeutilisé,  Bnwella  melitensis  ou  Brucella 
ahoHus.  Or,  on  connaît  que  la  différence  essen¬ 
tielle  entre  ces  deux  germes  est  le  peu  de  récep- 
tibilité  de  l’homme  pour  cette  dernière  variété 
de  brucella,  dont  la  manipulation  est  donc  sans 
danger.  Il  résulte  que  le  produit  généralement 
utilisé  est  de  l’abortine  plutôt  que  de  la  méli¬ 
tine  ;  mais  que,  pour  l’usage  diagnostique  et  même 
thérapeutique,  peu  importe  auquel  des  deux 
produits  on  a  affaire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  injecté  chez  un  malade  atteint 
de  fièvre  ondulante  par  voie  intradermique,  à  la 
dose  de  i/io  de  centimètre  cube,  ce  produit 
(méhtine  ou  abortine)  donne  une  réaction.  Celle-ci 
se  traduit,  au  pourtour  du  lieü  de  l’injection, 
par  une  zone  rouge  et  papuleuse  qui  évolue  de  la 
sixième  à  la  quarante-huitième  heure  environ 
après-  l’inoculation.  Il  faut  toutefois  noter  que 
c’est  environ  à  partir  du  deuxième  jour  seidement 
de  la  maladie  que  peut  s’observer  la  réaction 
dans  des  cas  exceptionnels,  il  est  vrai,  l’apparition 
de  celle-ci  tarde  à  se  montrer.  A  l’inverse,  chez 
un  sujet  normal,  l’introduction  de  mélitine  dans 
le  derme  n’est  suivie  d’aucun  phénomène.  La 


question  a  jjourtant  été  discutée  et  ([uelques 
auteurs  auraient  signalé  des  réactions  légères 
chez  les  sujets  sains.  Il  faut  s’entendre  sur  ces 
faits.  Tout  d'abord  il  est  des  individus  de  la 
famille  des  asthmatiepies,  urticariens,  sensibles 
aux  j)rotéines,  (lui  peuvent,  en  effet,  faire  une 
]3etite  réponse  inflammatoire  d’ordre  protéinique 
à  l'injection  de  la  mélitine.  Mais,  en  vérité,  il 
est  facile  d’éviter  cette  cause  d’erreur,  soit  en 
ne  tenant  pas  compte  des  réactions  par  trop  faibles 
et  passagères,  soit  mieux,  en  faisant,  au  besoin, 
une  injection  de  contrôle,  en  inoculant  par  voie 
dermique  i/xo  de  centimètre  cube  de  bouillon 
peptoné  (i). 

Cette  réserve  faite,  il  faut  admettre,  avec  la 
plupart  des  auteurs,  que  les  sujets  en  apparence 
sains,  chez  qui  on  a  pu  observer  des  réactions 
positives,  sont  des  individus  qui  ont  été  atteints 
de  formes  larv'ées  inapparentes.  Preuve  en 
soit  que  de  tels  faits  ne  s’observent  que  dans 
l’entourage  des  malades.  Il  y  a  déjà  long¬ 
temps  que  Schavv  avait  relevé,  à  Malte,  7g  ag¬ 
glutinations  positives  en  prenant  au  hasard 
525  dockers  non  malades.  Depuis  lors,  de  tels 
faits  ont  été  souvent  signalés.  IvCS  derniers  en 
date  sont  ceux  de  Ch.  Sollier  et  N.  Dubois,  qui 
ont  montré  la  fréquence  de  ces  formes  inappa¬ 
rentes  dans  les  professions  qui  ont  affaire  au  bétail 
infecté  (vétérinaires,  valets  de  ferme,  employés 
d’abattoirs,  etc.).  Nous-même  avons  noté  que 
l’abortine  de  l’hôpital ClaudeBernard,  qui  donnait, 
à  tout  coup,  des  résultats  négatifs  chez  les  conva¬ 
lescents  de  cet  hôpital,  accusait  des  réponses 
positives  en  pays  d’endémicité,  oh  nous  allions 
observer,  non  seulement  chez  les  malades,  mais 
aussi  parfois  dans  leur  entourage.  La  conclusion 
à  retirer  de  ces  considérations  est  que,  bien  loin 
que  l’intradermo-réaction  à  la  mélitine  ne  com¬ 
porte,  de  ce  fait,  une  cause  d’erreur,  elle  peut 
être  un  moyen  pratique  important  de  dépistage 
des  formes  larvées. 

Rappelons  enfin  combien  la  technique  de 
l’intradermo-réactiou  est  simple,  surtout  si  on  a 
à  sa  disposition  une  aiguille  courte,  fine,  et  à 
biseau  court  et  une  seringue  divisée  en  dixièmes 
de  centimètre  cube.  Le  procédé  d’injection 
intradermique  est  assez  entré  dans  la  pratique 
])our  qu’il  ne  soit  pas  utile  d’y  insister. 

Ainsi,  par  le  minimum  des  causes  d’erreur 
qu’elle  comporte  et  dont  la  principale  est  le 
retard  dans  la  survenue  du  phénomène,  par  la 
simplicité  de  sa  technique  qui  la  met  aux  mains 
du  praticien  isolé  du  laboratoire,  par  son  iimo- 

(i)  Sollier  a  proposé  de  cultiver  les  souches  sur  milieu 
de  placenta  humain  pour  éliminer  les  fausses  réactions. 
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cuite  entiu,  la  réaction  de  Bnrnet  apparaît 
comme  une  acquisition  importante  pour  le  dia¬ 
gnostic  de  la  fièvre  ondulante.  On  sait  cond)ien 
le  laboratoire  est  souvent  indispensable  à  la  cli¬ 
nique  pour  là  diagnostic  d’une  maladie  qui  réduit 
sa  symptomatologie  du  début  à  une  courbe  fébrile 
le  plus  généralement,  mais  non  toujours,  d’allure 
ondulante  accompagnée  de  transpirations  elle.s- 
mêmes  assez  variables.  Douleurs  diverse.s,  or¬ 
chite,  ne  viendront  que  par  la  suite  seulement, 
enrichir  le  tableau  clinique.  1/intradermo-réac- 
tion  à  la  mélitine,  méthode  de  diagnostic,  ^dent 
ainsi  heureusement  prendre  place  aux  côtés  des 
deux  autres  mo>  ens  de  laboratoire  indicjués  dans 
la  recherche  de  la  fièvre  ondulante,  l’hémocul¬ 
ture  et  le  séro-diagnostic.  Ces  deux  i)rocédé.s 
gardent  certes  toute  leur  valeur  indiscutée  et, 
disons-le  même,  supérieure  à  celle  de  l’intardermo- 
réaction.  Mais  nous  cro>’ons  indispensable  de 
toute  manière  de  ])ratiquer  celle-ci.  lùi  effet,  non 
seulement  elle  est  un  bon  élément  de  diagndstic, 
mais  elle  va  fournir  par  l’étude  de  ses  variations 
un  autre  renseignement  de  tout  premier  ordre. 


Da  constatation  des  résultats  différents  consé¬ 
cutifs  à  l’intradermo-réaction  à  la  mélitine  va 
apporter,  en  effet,  une  notion  essentielle,  celle 
du  degré  d'allergie  du  sujet. 

Nous  avons  indiqué  plus  haut  que,  dans  l’im¬ 
mense  majorité  des  cas,  chez  tout  malade  atteint 
de  fièvre  ondulante,  il  y  avait  réaction  à  l’injec¬ 
tion  intradermique  de  mélitine,  mais  il  faut  bien 
dire  que  celle-ci  est  variable  et  que  l’observation 
met  en  présence  de  réponses  très  diverses  dans 
leur  intensité.  Tantôt  chez  un  individu  le  phéno¬ 
mène  est  peu  marqué,  indiqué  seulement  par  une 
rougeur  érythémateuse  de  faible  dimension,  alors 
que,  chez  un  autre  malade,  on  observera,  avec  la 
même  dose  du  même  produit,  une  réaction  vive 
par  sa  largeur,  par  son  caractère  érythémateux 
et  papuleux,  voire  même  par  la  réaction  générale 
dont  elle  s’accompagne.  Il  existe  ainsi  toute  une 
gamme  dans  l'intensité  des  réponses. 

Or,  s’il  suffit  pour  affirmer  le  diagnostic  de 
constater  une  réaction  nette,  il  est  capital  d’en 
noter  l’intensité  pour  la  détermination  du  degré 
d'allergie,  c’est-à-dire  de  l’état  d’inqrersensibilité 
développé  chez  le  malade.  Notion  essentielle  dont 
vont  découler  deux  conclusions  prati(jues.  De  cet 
état  d’allergie  vont  dépendre,  en  effet,  d’une  part 
un  élément  d’appréciation  sur  l’e.spoir  qu’on  peut 
avoir  d’un  succès  par  le  traitement  vaccinothé- 
rapique  et  donc  de  Vopporimiité  de  celui-ci,  et. 
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d’autre  part,  la  iiiisc  en  (cnvre  judicieuse  de  cette 
vaccinothérajrie  elle -même. 

Le  premier  point  de  vue  résulte  d’une  expé¬ 
rience  qui  s’étend  à  de  nombreux  malades  et,  du 
reste,  se  vérifie  au  cours  de  toute  infection  justi¬ 
ciable  de  la  vaccinothérapie.  Elle  montre  que, 
quel  que  soit  le  vaccin  utilisé  (à  réaction  égale), 
les  sujets  dont  l’état  d'allergie  est  très  marqué  sont 
aussi  ceux  qui  ohciront  à  la  vaccinothérapie.  Art 
contraire,  chez  les  individus  dont  l’état  de  sensi¬ 
bilisation  est  peu  développé,  la  détermination 
d’un  choc  même  violent  ne  donnera  qu’un  résul¬ 
tat  éphémère  ou  même  nul.  Les  discordances  sur 
la  valeur  de  la  vaccinothérapie  s’effaceraient  si 
chaque  auteur,  qui  utilise  cette  méthode,  voulait 
bien  se  soumettre  à  ce  mode  d’investigation  préa¬ 
lable  de  la  réaction  intradermique  à  la  mélitine. 

C’est  encore  ce  résultat  de  l’intradermo- 
réaction  qui  va  guider  pour  la  mise  en  pratique 
de  la  vaccinothérapie  spécifique,  l/expérience  en 
effet,  ici  encore,  montre,  comme  il  était  a  priori 
à  prévoir,  que  les  réactions  générales  suscitées  par 
le  vaccin  sont  d’ autant  plus  fortes  que  l’état  d’allergie 
du  sujet  est  plus  marqué. 

Or  il  se  trouve  que  le  choc  ainsi  produit,  par 
l’introduction  du  vaccin  dans  l’organisme  sensi¬ 
bilisé,  bien  loin  de  représenter  un  épiphénomène 
plus  ou  moins  indé.'-'irable,  est  la  condition  même  de 
la  guérison. 

.Sans  sortir  du  cadre  de  cet  article,  et  sans  reve¬ 
nir  sur  ce  que  nous  avons  développé  par  ailleurs, 
disons  que  ce  choc  nécessaire  doit  aussi  avoir  une 
intensité  suffisante  et  que  celle-ci  même  doit  être 
]jresque  toujours  vive  ou  violente.  Qu’on  veuille 
bien,  en  effet,  se  reporter  aux  observations  publiées 
par  les  divers  auteurs,  on  verra  que,  quel  que  soit 
le  vaccin  utilisé,  la  guérison  brusque  ou  rapide  n’a 
guère  été  obtenue  qu’au  prix  d’une  réaction  très 
forte.  liaison  de  plus  pour  s’appliquer  à  ne  pro¬ 
duire  la  violence  de  cette  réaction  que  dans  la 
mesure  juste  nécessaire.  Il  en  est  ainsi,  en  parti¬ 
culier,  dans  certaines  conditions  d’âge,  d’état 
général  précaire,  d’antécédent  du  sujet,  toutes 
circonstances  qui  constituent  des  contre-indica¬ 
tions  relatives  à  la  violence  du  choc. 

Le  tout  est  donc  de  fixer  ce  que  doit  être  le 
choc  nécessaire  et  suffisant.  Ici,  l’expérience 
répond  encore  que,  plus  rajjplication  de  la  vacci¬ 
nothérapie  est  faite  à  un  moment  rapproché  du 
début  de  la  maladie,  plus  il  importe  que  le  choc 
soit  intense.  L’explication  de  ce  fait  est  due  vrai¬ 
semblablement  à  ce  que,  à  cette  i^ériode,  le  nombre 
des  foyers  infectieux  à  résorber  est  plus  grand 
qu’il  ne  le  sera  à  un  moment  plus  avancé  de  la 
maladie.  Le  choc  doit  être  ainsi  proportionné  à 
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l’effort  demandé  à  l’organisme  pour  se  débarrasser 
des  foyers  plus  ou  moins  nombreux.  On  comprend 
dès  lors  ])ourquoi  il  est  plus  facile'  de  guérir  une 
fièvre  ondulante  de  vieille  date  qu’une  maladie 
ayant  débuté  depuis  quelques  semaines  seulement. 

Ainsi,  connaissant  le  degré  d’allergie  du  sujet 
par  la  réaction  de  Burnet  et  pouvant  par  lui 
prévoir,  avec  un  vaccin  déterminé,  l’étendue  du 
choc,  le  médecin  devra  varier  la  posologie  vaccinale 
suivant  les  cas.  L’acte  médical  reprendra  ses 
droits  contre  les  hasards  d’une  thérapeutique 
aveugle,  guidé  qu’il  sera  dans  son  œuvre,  par  la 
lecture  de  l’intradermo-réaction  à  la  mélitine. 

A  la  faveur  ,de  ces  principes,  et  en  utilisant 
l’antigène  puissant  que  constitue  l’endoprotéine 
de  Reilly,  nous  avons  pu  personnellement  obtenir 
vingt-six  guérisons  brusques  ou  rapides  de  fièvres 
ondulantes.  En  voici  deux  exemples  très  résu¬ 
més  : 

X. ..,  cinquante-six  ans,  menuisier,  malade  depuis 
décembre  1927.  Après  quatre  ou  cinq  ondulations  ther¬ 
miques  on  vient  à  penser  à  la  militococcie  en  mai  1928. 
Agglutination  à  1/600  et  floculation  à  5/18.  Intradermo- 
réaction  très  fortement  positive  surtout  par  le  caractère 
franchement  papuleux  de  la  lésion  et  aussi  par  un  léger 
mouvement  fébrile.  Ün  raison  de  cette  sensibilité  on 
fait,  par  voie  veineuse,  2/10  de  centimètre  cube  d’endo- 
protéine.  Réaction  violente  le  soiràqi».  Le  surlendemain, 
température  à  38“,8.  Apyrexie  définitive.  Guérison. 
(Cambessédès  et  Cochez.) 

Y. ..,  vingt-sept  ans,  boucher,  vient  à  l’hôpital  le 
21  février,  malade  depuis  trois  à  quatre  mois  environ. 
Il  raconte  une  histoire  qui  cadre  très  bien  avec  celle 
d’une  fièvre  ondulante.  Agglutination  au  1/200.  Intra- 
dermo-réaction  moyenne.  On  injecte  un  demi-centimètre 
eube  d’endoprotéine  par  vole  sous-cutanée.  Réaction 
deux  heures  après  à  40'’,7.  Guérison  apparente  dans  les 
jours  qui  suivent,  mais  reprise  de  la  fièvre  au  quatrième 
jour.  Injection  d’un  centimètre  cube  d’endoprotéine. 
Nouvelle  guérison  apparente,  suivie  de  réascension  ther¬ 
mique.  Injection  de  deux  centimètres  cubes  d’endo¬ 
protéine.  Apyrexie.  Guérison  définitive.  (Cambessédès.) 

Nous  avons  choisi  ces  deux  cas,  au  hasard  de 
nos  26  observations  avec  guérison  dont  19  immé¬ 
diates,  pour  montrer  que  dans  le  premier  une 
dose  légère  d’antigène  (compte  tenu  de  la  voie 
veineuse)  avait  suffi  chez  un  malade  très  sensibilisé 
à  déclenclier  la  guérison  brusque,  alors  que  cliez 
le  deuxième  sujet,  moins  sensibilisé,  il  avait  fallu 
s’y  reprendre  à  trois  fois  avec  des  doses  relative¬ 
ment  plus  considérables  pour  avoir  la  guérison 
définitive. 

Nous  n’avons  connu  que  deux  échecs  de  la 
méthode.  L’un  vient  de  nous  être  signalé  et 
l’enquête  est  en  cours.  T/autre  est  très  instructif. 
Le  ■  voici  résumé. 

Il  s’agit  d’un  cas  observé  dans  le  sertfice  du 


profes.seur  Lemierre,  où  une  hémoculture  permit 
un  diagnostic  très  précoce  (17®  jour)  chez  un 
malade  dont  le  degré  d’allergie,  par  ailleurs,  était 
insignifiant.  Les  injections  d’endoprotéine,  faites 
de  suite  et  répétées  à  des  doses  fortes  et  crois¬ 
santes  de  I,  2,  3  centimètres  cubes,  demeurèrent 
sans  résultat.  Cet  insuccès,  qui  confirme  les  règles 
citées  plus  haut,  contribue  lui  aussi  à  montrer 
l’importance  du  facteur  réactionnel  de  l’individu 
dans  la  question  de  la  vaccinothérapie. 

Ainsi,  il  apparaît  que  rintradermo-réaction  à  la 
mélitine  est  bien  véritablement  le  guide  de  la 
vaccinothérapie  (i)  et  qu’il  y  a  erreur  à  vouloir 
le  négliger. 


Il  y  a  plus  et,  troisième  avantage  de  la  méthode, 
la  mélitine  peut  être  un  agent  thérapeutique,  même 
introduit  par  voie  intradermique.  En  voici  un 
exemple.  Dans  le  même  temps  où  nous  avions 
l’occasion  d’observer  le  fait  négatif  que  nous 
venons  de  relater,  nous  étions  appelé  à  donner 
nos  soins  à  Th.  D...,  atteinte  de  fièvre 
ondulante,  et  qui,  au  travers  bien  des  vicissi¬ 
tudes  de  diagnostic,  avait  même  été  conduite  à  la 
salle  d’opération  pour  une  soi-disant  pyélite 
colibacillaire.  En  dépit  de  l’hémoculture  et  du 
séro-diagnostic  déjà  pratiqués  et  l’un  et  l’autre 
positifs,  nous  obtenons  de  faire  l’injection  intra¬ 
dermique  d’abortine  avant  de  procéder  à  celle 
sous-cutanée  d’endoprotéine,  ce  pourquoi  nous 
étions  demandé  par  le  confrère,  père  de  la  jeune 
malade.  Bien  nous  en  prit,  car  l’enfant  hyper- 
sensibilisée  fit  une  forte  réaction  locale  au  lieu 
de  l’injection  intradermique  qui  nous  permit  de 
différer  l’injection  d’endoprorétine  dans  l’espoir 
d’une  guérison  par  la  seule  injection  de  mélitine. 
Il  en  advint  ainsi,  et  l’enfant  fut  définitivement 
guérie.  Et  cet  exemple  de  guérison  brusque  par 
la  seule  injection  d’un  dixième  de  centimètre 
cube  de  mélitine  est  intéressant  à  mettre  en 
parallèle  avec  le  cas  négatif  relaté  plus  haut,  où, 
dans  le  même  temps,  de  fortes  doses  d’endopro¬ 
téine  restaient  sans  effet. 

Dans  le  pi  enuer  cas,  maladie  au  quatrième  mois, 
avec  état  d’allergie  très  développé.  Dans  le 
deuxième  cas,  maladie  au  vingtième  jour  avec 
état  d’allergie  non  développé.  Dans  le  premier 
cas,  une  dose  minimum  d’antigène  (i/io  de  méli¬ 
tine)  déclenche  la  guérison  immédiate  ;  une  dose 
même  moyenne  de  vaccin  eût  assurément  déter- 
‘(i)  Il  y  aurait  assurément  grand  intérêt  à  avoir  une 
mélitine  de  valeur  antigènique  fixe.  P.  Durand,  comparant 
divers  échantillons  de  mélitine,  remarque  leurs  variations 
et  propose  un  titrage  sur  le  cobaye  par  voie  cérébrale  (Coa- 
grès  d’hygiène  mcdHerrandemu,  septembre  1932). 
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miné  un  choc  violent,  peut-être  grave,  et  à  tout 
le  moins  parfaitement  inutile.  Dans  le  deuxième 
cas  les  doses  réi^étées  d'eudoprotéine  demeurent 
sans  résultat,  comme- d’ailleurs  sans  inconvénient. 

Et  ainsi  apparaît  'ce  troisième  bénéfice  de  la 
pratirpie  de  l’interdermo-réaction  à  la  mélitine, 
celui  de  jjouvoir,  chez  des  individus  très  sensi¬ 
bilisés,  olDtenir  à  peu  de  frais  la  guérison,  en  évitant 
des  chocs  inutiles  par  des  vaccins. 

Des  exemples  de  ce  genre  sont  certes  rares. 
Melnotte  et  Masson  ont  signalé  un  fait  récent 
où  ilspurent  aussi  renoncer  à  l’injection  de  l’endo- 
protéine  demandée  parce  que  l’intradermo-réac- 
tion  à  la  mélitine  avait  suffi  à  guérir  d’emblée  leur 
malade. 

De  cas  princeps,  dans  cet  ordre,  est  celui  de 
Demierre,  Marchai  et  Jaubert.  A  la  suite  d’une 
injection  intradermique  de  mélitine,  faite  dans 
un  but  diagnostique,  les  auteurs  observèrent 
une  «  amélioration  ra]nde  et  durable  »  à  la  faveur 
de  phénomènes  inflammatoires  locaux  et  géné¬ 
raux  d’une  "  intensité  inaccoutumée  ». 


Mais  la  mélitine,  comme  l’avait  indiqué  Burnet, 
])eut  être  utilisée,  non  plus  dans  un  but  dia¬ 
gnostique  (et  occasionneUenient  thérapeutique), 
mais  bien,  de  propos  délibéré,  dans  le  dessein  d’un 
traitement. 

De  cet  ordre  est  l’intéressante  observation 
de  Debré,  Marie  et  Giroud  :  l’injection  intrader¬ 
mique  de  mélitine  ayant  suscité  une  notable 
amélioration  «  après  une  grave  inflammation 
locale  et  générale  »,  les  auteurs  furent  encouragés 
à  précéder,  cette  fois  dans  un  but  thérapeutique, 
à  faire  trois  nouvelles  inoculations  intradermi¬ 
ques,  suivies  de  deux  injections  intramusculaires 
de  mélitine.  Malgré  les  très  petites  doses  d’anti¬ 
gène  utilisées  (3/10  de  centimètre  cube),  de 
vives  réactions  se  produisirent  et  la  guérison  fut 
obtenue. 

D’autres  observations  ont  été  publiées  du  succès 
par  l’injection  de  mélitine  dans  un  but  thérapeu^ 
tique.  Citons  celle  de  Burnet  lui-même  (2  cas)  ; 
celle  de  X.  Cazalas  d'une  malade  au  septième  mois  de 
sa  maladie  (6  injections  de  mélitine  à  trois  jours 
d’intervalle  :  un  quart  de  centimètre  cube  dans  le 
derme,  trois  quarts  dans  le  muscle  :  avec  réaction 
thermique  nette)  ;  celle  d’Olmer,  qui  parle  de  trois 
cas  et  mentionne  une  observation  où,  à  deux  mois 
et  demi  de  maladie,  il  fit  quatre  injections  de  méli¬ 
tine  intramusculaire  :  «  chaque  fois,  dit  l’auteur, 
la  réaction  générale  a  été  vive  ». 

Citons  enfin  l’observation  de  Sergent  et  Farjot 
où  le  succès  fut  obtenu,  au  troisième  mois,  par 
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des  injections  intramusculaires  de  mélitine,  A  la 
quatrième,  «  une  forte  réaction  est  notée  à  la  suite 
de  laquelle  tous  les  signes  disparaissent,  sauf  une 
douleur  lombaire  ».  De  traitement  par  la  mélitine 
est  cependant  poursuivi  jusqu’à  14  injections. 

«  Da  fin  de  la  pyrexie  a  coïncidé  avec  une  réaction 
particulièrement  vive  ». 

Sorel,  dans  un  cas  de  neuro-mélitococcie,  a 
obtenu  la  sédation  rapide  de  divers  symptômes 
par  l’association  d’un  traitement  mixte  ])ar  la 
mélitine  et  les  arsénobenzènes. 

Ajoutons  que  P.  Durand  a  utilisé  la  mélitine 
par  voie  veineuse  et  obtenu  des  chocs  suivis,  dans 
presque  la  moitié  des  cas,  de  «  guérisons  brutales  ». 
Il  faut  faire  une  mention  à  patt  des  cas  publiés 
par  Montel.  Cet  auteur,  en  effet,  a  traité  des  ma¬ 
lades,- non  par  la  mélitine  ou  l’abortine,  mais  parce 
qu’il  dénomme  la  formoméUtine  ou  formo-abor- 
tine,  filtrat  de  germes  atténué  par  la  chaleur  et 
le  formol.  Ce  produit,  ayant  suivant  l’auteur 
perdu  une  partie  de  son  «  pouvoir  nocif  »,  pourrait 
être  manié  plus  largement  que  la  mélitine.  D’au¬ 
teur  rapporte  divers  cas  de  guérison  auxquels 
viennent  s’ajouter  ceux  de  Botreau-Roussel 
et  Huard,  qui  ont  relaté  qu’qvec  ce  produit  ils 
avaient  obtenu  la  guérison  de  deux  cas  de  méli- 
tococcie,  l’une  avec  atteinte  de  l’articulation 
sacro-iliaque  droite,  l’autre  avec  arthrite  du 
poignet  droit. 

En  résumé,  la  mélitine  a  été  utilisée  comme  agent 
thérapeutique  de  la  fièvre  ondulante,  par  les  diver¬ 
ses  voies  d’introduction  et  à  des  doses  très  variées. 
Des  résultats  heureux  ont  été  signalés.  Mais  c’est 
une  règle,  que  les  insuccès  ne  sont  en  général 
pas  publiés,  et  il  est  loisible  de  penser  que  ceux-ci 
sont  nombreux.  D’autorité  de  Burnet,  les  bons 
offices  du  procédé  de  l’intradermo-réaction  à  la 
mélitine  au  point  de  vue  du  diagnostic,  l’incons¬ 
tance  des  résultats  obtenus  par  les  vaccins  divers 
ont  certainement  incité  bien  des  praticiens  à 
tenter  la  thérapeutique  par  la  mélitine.  Des 
résultats  n’ont  vraisemblablement  pas  répondu  à 
leur  attente,  sauf  dans  les  cas  exceptionnels  qui 
ont  fait  l’objet  de  publications.  Ce  pourcentage 
peu  élevé  des  succès  est  dû,  selon  nous,  à  la  faible 
valeur  antigénique  de  la  mélitine.  Il  faut  se  trouver 
en  présence  d’un  sujet  particulièrement  sensibilisé 
pour  que  cette  valeur  puisse  se  montrer  suffisante 
à  déclencher  le  choc  salutaire. 


Pour  conclure,  nous  dirons  que  l'intradermo- 
réaction  à  la  méUtine  ou  à  l’abortine  apparaît 
dans  la  fièvre  ondulante  comme  un  procédé  de 
grande  valeur. 
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Valeur  diagnostique  par  sa  simplicité  de  tech¬ 
nique  et  par  la  qualité  de  sa  réponse; 

Valeur  pronostique,  plus  grande  encore  par  la 
possibilité  qu’eUe  apporte  de  fixer,  avec  le  degré 
de  l’allergie  du  sujet,  deux  renseignements  essen¬ 
tiels:  d’abord  la  discrimination  des  cas  où  la  vacci- 
nothérapie  est  indiquée  de  ceux  où  elle  demeurera 
inopérante  ;  ensuite  la  conduite  à  tenir  pour  avoir 
par  cette  vaccinothérapie  lè  succès,  immédiat 
ou  rapide,  qui  doit  être  son  aboutissant  normal. 

Ivfintradermo-réaction  à  la  mélitine  apparaît 
ainsi  sans  conteste  comme  la  véritable  clé  du 
succès  de  la  vaccinothérapie  de  la  fièvre  ondu¬ 
lante. 

La  mélitine,  par  ailleurs,  peut  être  aussi  utilisée 
en  tant  que  vaccin  injecté  par  les  diverses  voies 
habituelles  ;  mais  son  pouvoir  antigène  est  faible 
et  il  doit  être  réservé  aux  malades  à  réaction 
allergique  exceptionnellement  forte.  C’est  dire 
que  dans  presque  tous  les  cas  l’usage  d’un  tel 
vaccin  est  insuffisant. 

Le  mieux  est  alors  d’utiliser  un  produit  de 
valeur  antigènique  élevée,  dont  le  meilleur  est 
assurément  l’endoprotéine.  Il  est  permis  d’affir¬ 
mer  qu’aucun  vaccin  n’a,  à  ce  jour,  donné  de 
résultats  constants  comme  celui-ci,  pour  assurer, 
par  la  production  du  cqnflit  nécessaire  entre  l’or¬ 
ganisme  et  l’antigèné,  l’obtention  d’une  guérison 
immédiate  ou  rapide  et  qua.si  certaine. 


LE  MICROCOCCUS 
CATARRHALIS 
4OENT  fÀTHOGjÊNE 

«ytïpNqT  et 

Médedn  commandait,  Médecin  capitaine, 

Prôfessctirs  agrégés  au  Yal-de-Grâcé. 

Les  discussions  qui  suivirent  la  découverte 
faite  en  1887  par  Weichselbaum,  en  cultures  pures 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  six  ménin- 
gitiques.dffin  diplocoque  en  grain  de  café,  analogue 
au  gonocoque,  entretinrent  pendant  longtemps 
la  cofifusion  autour  de  la  sp'écificité  du  ménin¬ 
gocoque  et  de  ses  caractères  morphologiques,  bio¬ 
chimiques  et  culturaux.  Elles  eurent  du  moins  le 
mérite  de  solliciter  les  travaux  d^un  grand  nombre 
de  chercheurs  qui  précisèrent  les  propriétés  du 
méningocoque  et  les  caractères  généraux  de  sa 
pathologie. 


Bien  plus,  Dopter  et  Pauron  démontrèrent 
en  1914  que  le  germe  n’est  pas  un,  qu’il  existe 
plusieurs  variétés  de  méningocoques,  différents 
les  uns  des  autres,  mais  donnant  lieu,  à  quelques 
variantes  près,  au  même  processus  infectieux. 
L'infection  méningococcique  était  dès  lors  fixée 
dans  ses  traits  généraux  et  les  recherches  contem¬ 
poraines  n’y  ont  guère  ajouté. 

Les  précisions  bactériologiques  apportées  par 
ces  études  avaient  eu  en  outre  le  grand  intérêt  de 
montrer  l’existence,  à  côté  des  méningocoques, 
de  germes  morphologiques  voisins,  mais  qui  s’en 
différencient  par  leurs  caractères  biologiques  et 
par  leur  pouvoir  pathogène. 

Von  Lingelsheim  et  ses  collaborateurs,  étudiant 
l’épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  de  Prusse 
orientale  (1904-1905),  donnèrent  la  première  étude 
complète  de  ces  pseudo-méningocoques.  Ils  dé¬ 
crivirent  des  germes,  dont  les  uns  avaient  été 
isolés  par  eux  du  liquide  céphalo-racliidien,  et 
les  autres  rencontrés  uniquement  dans  les  fosses 
nasales  des  sujets  vivant  en  milieu  épidémique. 
Au  premier  rang  de  ces  derniers  figurait  le  Micro- 
coccus  catanhalis. 

A  vrai  dire,  ce  dernier  n’était  pas  un  nouveau 
venu  dans  la  pathologie.  Il  avait  été  rencontré 
par  Eirchner  au  cours  de  l’épidémie  de  grippe 
de  1890.  Pfeiffer  l’avait  trouvé  dans  des  crachats 
de  broncho-pneumonie  infantile.  JündeU,  en  1898, 
signalait  sa  fréquence  dans  le  rhino-pharynx 
des  sujets  normaux  et  chez  des  malades  atteints 
de  bronchite  aiguë.  Bernheim  (1900),  à  propos 
d’une  observation  d’un  enfant  mort  de  pneumonie 
grise,  soulevait  la  question  de  ses  rapports  avec 
le  méningocoque  de  Weichselbaum.  Petruchsky 
(1901)  signalait  sa  présence  dans  tous  les  organes 
d’un  malade  mort  de  pneumo-typhus.  Neisser 
le  trouvait  dans  un  cas  de  broncho-pneumonie 
bilatérale,  et  en  association  avec  le  bacille  de 
Pfeiffer  cirez  des  coquelucheux,  et  dans  des  fièvres 
éruptives.  Ghon,  Pfeiffer  et  Sederl  enfin,  dans  un 
important  mémoire  (1902),  rapportaient  l’avoir 
rencontré  diez  38  malades,  au  cours  de  bronchites, 
pneumonies  et  broncho-pneumorfies.  Une  seule 
fois,  ils  l’avaient  retrouvé  isolé  ;  ü  se  présentait 
généralement  associé  avec  les  microbes  habituels 
des  voies  respiratoires. 

Des  études  bactériologiques  faites  qu  cours  de 
l’épidémie  de  grippe  de  Ï904  devaient  fournir 
à  Bezançon  et  de  Jong  (1905)  l’occasion  d’attirer, 
pour  la  première  fois  en  France,  l’attention  sur 
le  M.  catarrhalis  ;  et  leur  remarquable  travail 
faisant  la  synthèse  des  publications  étrangères  et 
de  leurs  propres  recherches,  posait  à  la  fois  la 
question  du  rôle  pathogène  du  M.  catarrhalis 
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et  celle  de  ses  rapports  avec  le  méningocoque  de 
Weicliselbaum  et  le  gonocoque. 

Depuis,  la  pathologie  du  M.  catarrhalis  s’est 
enrichie.  De  germe  a  été  retrouvé  non  seulement 
dans  les  affections  des  voies  respiratoires,  mais 
on  l’a  caractérisé  comme  agent  indiscutable  de 
méningites  aiguës  et  de  certains  états  septicé¬ 
miques.  A  la  faveur  de  ces  acquisitions  nouvelles 
et  à  propos  de  cas  cliniques  que  nous  avons  ob¬ 
servés  récemment,  il  est  apparu  intéressant  de 
reprendre  dans  une  vue  d’ensemble  l’étude  du 
M.  catarrhalis,  agent  pathogène. 

I. —  Le  Miorococcus  catarrhalis  dans  les 
affections  des  voies  respiratoires. 

De  M.  catarrhalis  est  l’hôte  le  plus  important 
et  le  plus  constant  du  rhino-pharynx  (Dujarric 
de  la  Rivière).  Jündell,  étudiant  la  flore  bacté¬ 
rienne  de  la  muqueuse  trachéale  chez  des  indi¬ 
vidus  nonnaux,  l’a  trouvé  20  fois  sur  42  examens 
de  mucus  recueilli  avec  une  sonde  spéciale.  Weich- 
selbaum  et  Ghon  l’ont  rencontré  dans  leurs  cul¬ 
tures  d’exsudat  provenant  des  fosses  nasales, 
chez  des  individus  sains,  aussi  bien  en  dehors  de 
tout  milieu  épidémique  que  dans  l’entourage  des 
malades  atteints  de  méningite  cérébro-spinale. 
De  Damany  retrouve  d’une  façon  à  peu  près 
constante,  au  cours  d’examens  répétés,  le  M.  ca¬ 
tarrhalis  dans  la  salive  et  les  sécrétions  pharyn¬ 
giennes  des  individus  sains.  Il  conclut  de  ses 
recherches  portant  sur  140  personnes,  que  sa 
présence  y  est  à  peu  près  constante,  à  tout  âge, 
en  toute  saison  et  en  dehors  de  toute  influence 
épidémique. 

Saprophyte  banal  et  habituel  des  voies  respi¬ 
ratoires  supérieures,  le  M.  cuiarrhalis  peut,  sous 
l’influence  de  causes  variables  intrinsèques  ou 
extrinsèques,  accéder  à  la  virulence.  A  l’état  pur, 
mais  le  plus  souvent  en  association  avec  d’autres 
germes,  il  peut  provoquer  des  rhino-pharyngites, 
des  bronchites,  des  pneumonies,  des  broncho¬ 
pneumonies. 

De  fait  a  été  particulièrement  observé  au  cours 
des  épidémies  de  grippe.  Kirchner  l’avait  déjà 
trouvé  dans  les  bronchites  qu’il  observait  au  cours 
de  l’épidémie  de  1890.  Presque  tous  les  cas  qui 
furent  l’objet  du  travail  de  Ghon,  Pfeiffer  et 
Sederl  avaient  été  étiquetés  grippe,  bronchite  ou 
pneumonie  grippale.  Des  études  sur  le  rôle  patho¬ 
gène  du  M.  catarrhalis  se  multiplièrent,  surtout 
au  cours  de  l’épidémie  de  1905.  A  l’étranger, 
de  nombreux  auteurs  (Sternberg,  Hastings,  Ruhe- 
mann,  Klienberger,  Bulloch)  signalent  sa  pré¬ 
sence  dans  les  expectorations  des  grippés.  En 
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France,  Bezançon  et  de  Jong  sont  frappés  par 
sa  fréquence  dans  la  flore  des  crachats  de  leurs 
malades.  Il  apparaissait  soit  sous  forme  de  diplo- 
coques  isolés,  extracellulaires,  soit  sous  forme 
de  petits  amas,  parfois  contenus  à  l’intérieur  des 
leucocytes.  Ces  aspects  «  rappellent  à  s’y  mé¬ 
prendre  une  préparation  de  pus  blennorragique  ». 
Généralement,  le  M.  catarrhalis  se  trouve  associé 
à  d’autres  germes,  et  en  particulier  au  cocci- 
bacille  de  Pfeiffer  et  au  pneumocoque.  Et,  comme 
le  font  remarquer  Bezançon  et  de  Jong,  il  semble 
que,  «  selon  les  diverses  épidémies  et  même  peut- 
être  selon  les  diverses  époques  d’une  même  épi¬ 
démie,  on  trouve  dans  les  crachats  des  espèces 
prédominantes  qui  semblent  faire  le  génie  épidé¬ 
mique  du  moment  ».  De  coccobacille  de  Pfeiffer 
avait  été  en  vedette  au  cours  des  épidémies  de  1892 
et  1898-99,  au  point  même  d’avoir  pu  être  consi¬ 
déré  comme  l’agent  spécifique  de  la  grippe.  De 
M.  catarrhalis  prédomina  au  cours  des  épidémies 
de  1902  et  de  1905. 

En  1919,  Hammond,  Rolland  et  Store  rappor¬ 
tèrent  une  épidémie  de  bronchites  purulentes 
s’étant  manifestée  sur  les  troupes  anglaises 
qui  occupaient  le  nord  de  la  France.  Par  leur 
tableau  symptomatique  et  évolutif  et  leurs 
caractéristiques,  anatomique  et  bactériologiques, 
ces  bronchites  purulentes  leur  avaient  paru 
constituer  une  entité  morbide  très  définie. 
Elles  se  caractérisaient  après  un  début  plus  ou 
moins  aigu  et  une  phase  prodromique  de  deux  à 
trois  jours  environ,  avec  élévation  thermique  et 
toux  quinteuse,  d’une  part  par  une  expectoration 
franchement  purulente,  d’une  couleur  verdâtre, 
tachant  le  linge  comme  du  pus  blennorragique, 
et  d’autre  part  par  une  dyspnée  angoissante 
avec  exacerbation  paroxystique  pouvant  sur¬ 
venir  .sans  cause  apparente.  Dans  un  grand 
nombre  de  cas,  ceux  dont  la  terminaison  devait 
être  fatale,  apparaissait  un  troisième  signe  impor¬ 
tant,  la  cyanose.  Il  existait  à  l’examen  une  dis¬ 
proportion  manifeste  entre  les  troubles  fonction¬ 
nels,  accusés  et  les  signes  physiques,  banaux. 
Ceux-ci  consistaient  en  ronchus  plus  ou  moins 
disséminés  associés  à  quelques  sibilances.  Rare¬ 
ment  il  s’y  ajoutait  quelques  foyers  de  râles  bul¬ 
leux  prédominant  aux  bases  et  pouvant  donner 
exceptionnellement  des  foyers  confluents  lobaires 
ou  pseudo-lobaires.  Da  mortalité  élevée,  50  p.  100 
des  cas  environ,  résultait  d’un  «  blocage  pulmo¬ 
naire  »  par  encombrement  des  voies  aériennes  et 
défaillance  secondaire  du  cœur  droit. 

De  substratum  anatomique  de  l’affection  était 
constitué  essentiellement  par  des  lésions  bron¬ 
chiques.  EUes  siégeaient  au  niveau  des  petites 
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bronches,  dont  la  paroi  était  détruite,  qui  appa¬ 
raissaient  remplies  de  pus,  et  contenaient  parfois 
des  micro-abcès. 

Dans  tous  ces  cas,  comme  dans  ceux  qui  furent 
observés  en  Angleterre  et  à  la  même  époque  par 
Abrahams,  Hallows,  Eyre  et  French,  les  examens 
bactériologiques  des  crachats  montrèrent  la  pré¬ 
dominance  du  M.  catarrhalis  en  proportion  va¬ 
riable  au  bacille  de  Pfeiffer  et  au  pneumocoque. 

Demierre  (î«  thèse  Rosenbaum)  a  observé  récem¬ 
ment  un  cas  de  bronchite  purulente  terminé 
par  la  mort  et  rappelant  ie  tableau  clinique  décrit 
par  les  auteurs  anglais.  D’examen  des  crachats 
montra  presque  à  l’état  pur  un  germe  que  les 
caractères  morphologiques  et  culturaux  permirent 
d’identifier  au  M.  catarrhalis. 

Duchon,  dans  ses  études  sur  les  broncho-pneu¬ 
monies  infantiles;  a  été  conduit  à  envisager  ces 
multiples  infections  comme  imputables  à  sept 
groupes  de  germes  pathogènes  :  les  staphylo¬ 
coques,  les  streptocoques,  les  pneumocoques,  le 
bacille  de  Pfeiffer,  le  bacille  diphtérique,  le 
M.  catarrhalis  et,  beaucoup  plus  rarement,  le 
colibacille.  Ces  différents  germes  agiraient  seuls 
ou  groupés.  Trois  observations  rapportées  par 
cet  auteur  paraissent  particulièrement  suggestives 
du  rôle  pathogène  du  M.  catarrhalis.  Dans  un 
premier  cas,  les  ensemencements  du  rhino-pharynx 
avaient  montré  une  flore  mixte  (staphylocoque, 
pneumpcoque,  bacille  de  Pfeiffer,  diphtéridé) 
avec  absence  de  M.  catarrhalis,  et  une  bactério- 
thérapie  vis-à-vis  de  chacun  des  germes  en  cause 
avait  été  instituée  sans  tarder.  De  décès  s’étant 
produit  après  une  aggravation  subite  dans  un 
syndrome  de  bronchite  capillaire,  l’ensemence¬ 
ment  du  rhino-pharynx,  renouvelé  quatre  heures 
après  le  décès,  dorme  cette  fois  du  M.  catarrhalis 
en  grande  abondance  et  de  même  la  ponction 
du  poumon  le  révélait  comme  germe  prédominant. 
Une  deuxième  observation  concerne  un  enfant 
atteint  de  rougeole  compliquée  de  broncho- 
pneumonie.  D’ensemencement  du  rhino-pharynx 
ayant  montré  la  présence  du  M.  catarrîialis,  de 
pneumocoque  et  de  bacille  de  Pfeiffer,  une  vaccino- 
thérapiefutinstituéecontrelesdeuxderniersgermes 
considérés  comme  seuls  pathogènes.  Après  une 
phase  d’amélioration  se  produisit  une  ascension 
thermique  alarmante  sans  complication  déce¬ 
lable.  Dès  la  première  injection  d’un  auto-vaccin 
catarrhalis  chauffé,  préparé  d’urgence,  la  défer¬ 
vescence  s’amorça  et  la  guérison  s’établit.  Mêmes 
résultats  favorables  avec  vaccin  catarrhalis  furent 
observés  dans  ime  broncho-pneumonie  à  foyers 
bilatéraux,  que  compliquait  une  fièvre  typhoïde. 

Ces  faits,  ainsi  que  le  dit  Duchon,  doivent  inci¬ 


ter  à  considérer  le  M,  catarrhalis  à  la  même  hau¬ 
teur  que  les  autres  germes  pathogènes  dans  le 
déterminisme  des  broncho-pneumonies. 

Il  paraît  résulter  incontestablement  de  ces 
diverses  observations  que  la  pathogénéité  du 
M.  catarrhalis  s’accroît  par  association  avec 
d’autres  germes.  Cette  exaltation  momentanée 
de  la  virulence  des  microbes  commensaux  de  la 
cavité  buccorpharyngée  caractérise  même,  pour 
de  nombreux  auteurs,  sinon  la  grippe  épidéthique, 
du  moins  les  infections  de  l’arbre  respiratoire 
qui  naissent  et  se  développent  à  la  faveur  de 
l’anergie  qu’elle  provoque. 

I/existence  de  cette  «  virulence  de  symbiose  » 
entre  d’autant  moins  en  contestation  que  de.s 
observations  prouvent  que  le  M.  catarrhalis  peut 
à  lui  seul  provoquer  de  graves  tableaux  patholo¬ 
giques. 

II.  —  Les  méningites  cérébro-spinales.  —  Les 
septicémies  à  IVIicrococcus  catarrhalis. 

Nous  avons  déjà  vu  que  Bezançon  et  I.  de  Joug 
ont  souvent  mis  en  évidence  le  M.  catarrhalis 
dans  les  rhino-pharyngites  grippales  ;  de  plus, 
des  études  récentes  ont  montré  sa  fréquence  dans 
les  manifestations  trachéo-bronchiques  du  jeune 
enfant.  Aussi  apparaît-ü  comme  incontestable 
que  ce  germe  puisse  pénétrer  dans  l'organisme 
par  le  rliino-pliarynx  et  que,  comme  dans  la 
méningococcie,  l’infection  septicémique  ou  mé¬ 
ningée  soit  précédée  d’une  étape  de  rhino-pha- 
ryngite  spécifique. 

Dujarric  de  la  Rivière  notait,  en  1912  :  «  Il  parmt 
probable  que  le  M.  catarrhalis  sera  trouvé  comume 
agent  pathogène  dans  les  méningites  aiguës.  » 
Or,  maintenant,  l’existence  de  méningite  cérébro- 
spinale  à  M.  catarrhalis  est  un  fait  acquis.  Sans 
être  cependant  très  communes,  toute  une  série 
d’atteintes  méningées  ont  été  relevées  tant  chez 
l’enfant,  où  elles  paraissent  plus  fréquentes  et 
plus  graves,  que  chez  l’adulte.  Ges  méningites 
sont  ou  non  accompagnées  d’un  état  septicémique. 

Gaupp  et  Axen  ont  rappelé  récemmént  que 
Wüson,  en  1908,  a  publié  le  premier  cas  nette¬ 
ment  individualisé  de  méningite  à  M.  catarrhalis 
chez  un  enfant  de  trois  ans. 

Chez  le  nourrisson  ou  le  jeune  enfant,  l’étude  dé 
ces  méningites  a  été  faite  par  Cassoute  et  Gilhaud; 
Chevrel;  de  Toni;  Garland;  Demaire,  Turquéty 
et  Sales;  Meyerhofer.  Elles  sont  toujours  d’une 
extrême  gravité  et  affectent  volontiers,  comme 
dans  l’observation  de  Gassoute  et  Gilhaud,  une 
ailiirë  prolongée  cachectisante.  Elles  ne  se  diffé-, 
rendent  en  rien,  du  point  de  vue,  clinique,  des 
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méningites  cérébro-spinales  à  méningocoques. 

Chez  l’adulte,  leur  fréquence  semble  moindre, 
aussi  seuls  quelques  cas  sont  nettement  démons¬ 
tratifs.  Parmi  ceux-ci,  nous  avons  pu,  à  notre 
connaissance,  relever  ceux  de  I/Ubinsky  (rapporté 
par  Endres  et  Schilf),  de  Mayer  et  Prell,  de  Nie- 
dermayer,  de  Gaupp  et  Axen.  Un  cas  de  méningite 
cérébro-spinale  où  l’on  trouva,  en  association  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien,  du  M.  catanhalis 
et  de  1  ’entérocoque,  a  été  rapporté  par  Cot  et  Robert. 

Récemment  enfin,  l’un  de  nous  a  étudié  un 
cas  de  septicémie  à  M.  catanhalis  au  cours  de 
laquelle  est  apparue  une  méningite  cérébro- 
spinale  et  une  néphrite  aiguë  hémorragique.  Ue 
M.  catanhalis  a  pu  être  retrouvé  et  identifié  dans 
le  rhino-pharynx,  le  liquide  céphalo-rachidien  et 
les  urines.  Ue  malade  a  guéri. 

Au  cours  de  ces  états  méningés,  il  est  souvent 
difficile  de  préciser  la  voie  de  pénétration  du  germe. 
Si  les  communications  qui  existent  entre  le  rhino- 
pharynx  et  les  méninges  parlent  en  faveur  d’une 
propagation  directe,  il  semble  par  contre  plus 
légitime  d’admettre,  avec  Schottmüller,tme  infec¬ 
tion  par  voie  sanguine. 

Ce  qui  vient  à  l’appui  de  cette  conception,  c’est 
l’association  de  manifestations  septicémiques  aux 
localisations  méningées  que  nous  avons  déjà 
retrouvée  dans  l’observation  de  l’un  de  nous. 

Chez  un  de  leurs  malades  atteint  de  méningite 
cérébro-spinale  à  M.  catanhalis,  Gaupp  et  Axen 
observèrent  sur  la  peau  du  tronc  et  des  membres 
une  éruption  de  taches  lenticulaires  analogues  à 
celles  que  l’on  retrouve  dans  les  manifestations 
septicémiques.  Il  est  vrai  que  le  résultat  négatif 
des  hémocultures  peut  laisser  planer  un  doute  sur 
l’origine  toxique  de  cet  exanthème.  Il  en  est 
de  même  dans  l’observation  rapportée  précé¬ 
demment  par  l’un  de  nous.  Rappelons  qu’au 
cours  d’une  rhino-pharyngite  aiguë  sporadique 
sont  apparus  successivement  une  néphrite  aiguë 
hémorragique  et  une  méningite  cérébro-spinale. 

Ces  localisations  multiples  impliquent  une  dif¬ 
fusion  par  voie  sanguine.  Il  faut  noter  d’ailleurs 
que  les  atteintes  septicémiques  causées  par  le 
M.  catanhalis  sont  exceptionnelles. 

Petruschky  a  rapporté,  en  1901,  un  cas  de 
pneumonie  apparue  chez  un  enfant  au  cours  d’un 
typhus  abdominal,  et  chez  lequel  il  retrouve  le 
germe  non  seulement  dans  le  poumon,  mais  aussi 
dans  tous  les  organes.  Mais  il  n’y  avait  eu  dans 
ce  cas  aucune  manifestation  clinique  d’ordre  septi¬ 
cémique. 

Et  naguère  Philibert  (in  Traité  de  Sergent) 
pouvait  écrire  :  «  On  n’a  jamais  signalé  de  sep¬ 
ticémies  à  catarrhalis.  » 


2  juin  ig34. 

Cependant,  Endress  et  Schilf  ont  rapporté, 
en  1925,  un  cas  de  septicémie  avec  endocardite 
et  foyer  embolique  rénal. 

Plus  récemment,  l’un  de  nous  put  observer 
une  septicémie  pseudo-palustre  (de  type  tierce) 
secondaire  à  un  abcès  aigu  du  poumon,  au  cours 
de  laquelle  l’hémoculture  permit  d’isoler  un  coccus 
Gram-négatif,  que  les  caractères  morphologiques 
et  biochimiques,  ainsi  que  les  épreuves  sérolo¬ 
giques  permirent  d’identifier  au  M.  catanhalis. 
Il  nous  est  apparu  que,  dans  ce  cas,  l’irruption 
du  germe  dans  le  torrent  circulatoire  avait  pu 
être  préparée  par  l’infection  antécédente.  Ue  fait 
cadre  parfaitement  avec  ce  que  l’on  sait  du  rôle 
habituel  du  M.  catanhalis,  germe  d’association 
plutôt  que  d’infection  primitive. 

Et  sans  d  ute,  comme  tous  les  autres  germes, 
hôtes  habituels  des  voies  respiratoires,  le  M.  catar¬ 
rhalis  est-il  capable  non  seulement  d’accéder  à  la 
virulence,  compliquant  des  infections  grippales 
par  exemple,  mais  de  s’épidémiser  pour  son  propre 
compte.  C’est  ainsi  que  nous  sommes  portés  à 
interpréter  son  rôle  dans  la  curieuse  épidémie  de 
«  fièvre  de  courte  durée  »,  relatée  par  Mayer 
en  1919. 

A  Alep,  en  septembre  1918,  au  décours  d’une 
épidémie  de  grippe,  un  grand  nombre  de  sujets 
appartenant  aux  troupes  turques  et  allemandes, 
ainsi  qu’à  la  population  civile,  furent  atteints 
brusquement,  sans  prodromes,  d’une  fièvre  élevée 
avec  courbature  intense  et  généralisée.  U’examen 
objectif  montra  en  quelques  cas  une  légère  rougeur 
du  pharynx,  en  d’autres  une  angine  légère.  Mais 
les  poumons  restèrent  indemnes,  les  articulations 
libres  et  indolores.  En  deux  ou  trois  jours,  les 
manifestations  aiguës  disparurent,  la  fièvre  tomba 
brusquement  ou  après  un  rapide  lysis.  Par  leurs 
caractères  symptomatiques  et  leur  évolution,  ces 
fièvres  se  différencièrent  nettement  de  la  grippe, 
de  la  fièvre  à  Papataci  et  des  autres  fièvres  de 
courte  durée.  Elles  se  caractérisaient  en  outre  par 
leur  grande  transmissibilité,  la  rapidité  dès 
atteintes  et  l’évolution  en  «  flambée  »  de  l’épidémie. 
Dans  tous  les  cas,  on  trouva  sur  la  muqueuse 
nasale,  âu  niveau  des  amygdales,  et  on  isola  dans 
le  sang,  des  diplocoques  Gram-négatifs  qui  s’iden¬ 
tifièrent  au  M.  catanhalis  par  leurs  caractères 
culturaux  et  leur  agglutination  spécifique. 

Il  est  vraisemblable  que  le  domaine  de  la  patho- 
généité  du  M.  catarrhalis  s’étendra  à  mesure  que 
l’identification  bactériologique  sera  plus  poussée. 

Ménétrier  a  signalé  sa  présence  possible  dans 
les  voies  urinaires  ;  dans  une  cystite  survenue  au 
cours  d’une  fièvre  typhoïde,  il  a  reacoatré  le 
genne  en  culture  pure  dans  la  vessie. 
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Notons  enfin  (]no  Ro.senow,  cultivant  dans 
54  cas  de  chronic  arlhritis  le  suc  de  jjonction  des 
ganglions  régionaux,  aurait  isolé  dans  un  cas  le 
M.  caiarrhalis.  Il  convient  certes  de  ne  tirer  de 
cette  constatation  aucune  conclusion  hâtive. 
Blooinfield  a  mis  justement  en  garde  contre  les 
isolements  de  germes  réalisés  à  partir  des  ganglions 
lymphatiques. 

Res  mêmes  réserves  s’imposent  vis-à-vis  des 
aflirmations  de  Paccinotti  (|ui,  dans  c|uelque.s  cas 
de  furoncle,  de  folliculite  du  nez  ou  des  lèvres, 
aurait  pu  isoler  tm  germe  qu’il  identifie  au  M.  ca- 
tarrhalis. 

III.  —  Diagnostic  et  traitement  des  infections 
à  Micrococcus  catarrhalis. 

I,e  M.  catarrhalis,  bien  que  susceptible  de  déter¬ 
miner  des  infections  aiguës  des  voies  respiratoires, 
des  méningites  cérébro-spinales,  des  états  septi¬ 
cémiques  variés,  n’imprime  par  contre  à  aucun 
de  ces  états  un  aspect  clinique  spécifique.  En 
cela,  il  agit  comme  beaucoup  de  germes  sapro¬ 
phytes  susceptibles  d’accéder  occasionnellement 
à  la  virulence; 

Aussi  de  telles  infections  ne  peuvent-elles  être 
mises  en  relief  qu’à  l’aide  des  techniques  micro¬ 
biologiques. 

Res  recherches  bactériologiques  à  partir  des 
produits  pathologiques  (crachats,  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  urines,  épanchement  des  séreuses, 
sang,  etc.)  seront  pratiquées  tout  au  début,  selon 
les  méthodes  courantes. 

Cependant,  l’isolement  du  germe  nécessite 
souvent  l’emploi  de  milieux  albumineux  ;  nous 
ne  saurions  mieux  recommander  que  la  gélose- 
ascite,  la  gélose  à  l’œuf  ou  la  gélose-sérum. 

Sur  gélose-ascite,  les  colonies  de  M.  catarrhalis 
sont  blanchâtres,  sèches,  petites  ;  leur  dimension 
est  sensiblement  inférieure  à  celle  du  ménin¬ 
gocoque.  Cependant  ces  caractères  sont  contin¬ 
gents  et  il  est  de  toute  nécessité  de  pousser  l’iden¬ 
tification  du  germe. 

Re  M.  catarrhalis  se  présente  comme  un  diplo- 
coque  Gram-négatif  de  dimensions  sensiblement 
superposables  à  celles  du  méningocoque.  Il  cultive 
aisément  sur  les  milieux  ordinaires,  surtout  à 
partirTdu"  troisième  ou  quatrième  repiquage  ;  il 
ne  possède  aucune  propriété  fermentative  sur 
les  glucides,  même  en  milieu  liquide  (Bnickner). 
Il  ne  liquéfie  pas  la  gélatine. 

Res  colonies  sont  difficilement  émulsionnables 
en  sérum' physiologique  ;  cependant  cette  émulsion 
est  souvent  favorisée  par  agitation.  Res  émulsions 
ainsi  obtenues  sont  assez  stables  et  les  corps  mi¬ 


crobiens  ne  sont  jamais  agglutinés  par  les  .sérums 
standard  antiméningococcique  ou  antigonococ¬ 
cique  (Bruckner) . 

Ces  différents  caractères,  tant  moqrhologiques, 
culturaux,  biochimiques,  font  du  M.  catarrhalis 
une  espèce  bactérienne  bien  individualisée,  ce 
germe  étant  facilement  différonciable  du  ménin¬ 
gocoque,  du  gonocoque  ou  des  pseudo-ménin- 
goeoejues.  Seul  le  M.  pharyngis  cinereus  (Von 
Ringelsheim)  ])ourrait  (piol(|uefois  prêter  à  confu¬ 
sion,  ce  germe  ne  possédant  aucune  propriété 
fennentative.  Mais,  par  contre,  il  pousse  très 
abondamment  sur  gélose  ordinaire,  ses  colonies 
y  sont  grosses,  opaques,  grisâtres.  Enfin,  le  dia¬ 
mètre  des  éléments  du  M.  cinereus  est  souvent 
le  double  de  ceux  du  M.  catarrhalis. 

Microbe  saprophyte  des  différentes  muqueuses 
de  l’homme,  l’acce.ssion  à  la  virulence  du  M.  catar¬ 
rhalis  n’est  actuellement  régie  par  aucune  condi¬ 
tion  déterminée.  Même  isolé  depuis  peu  de  l’orga¬ 
nisme  humain,  sa  virulence  pour  les  animaux  de 
laboratoire  est  extrêmement  faible.  Elle  est  nulle 
pour  le  lapin,  minime  pour  le  cobaye,  à  peine 
plus  grande  chez  la  souris  blanche,  qui  est  seule¬ 
ment  sensible  à  l’injection  intrapleurale. 

Comme  le  rappellent  Gaupp  et  Axen,  l’accession 
de  ce  germe  à  la  virulence  pour  l’homme  est 
exceptionnelle,  mais  elle  ne  modifie  en  rien  les 
caractères  distinctifs  que  nous  avons  précisés 
brièvement.  Aussi  ne  peut-on  actuellement  se 
ranger  à  l’opinion  de  Rehmann  et  Neumann,  qui 
pensent  que  le  M.  catarrhalis  pourrait  être  une 
variété  non  pathogène  du  gonocoque  ou  du  ménin¬ 
gocoque.  Ce  germe  trouve  plutôt  sa  place  parmi 
les  pseudo-méningocoques  et,  comme  eux,  il  est 
susceptible  de  déterminer  chez  l’homme  des  infec¬ 
tions  souvent  très  polymorphes. 

En  raison  de  la  rareté  des  manifestations  patho¬ 
logiques  que  détermine  le  M.  catarrhalis,  le 
traitement  de  ces  infections  est  encore  difficile 
à  préciser. 

Res  méthodes  thérapeutiques  en  usage  en 
pareils  cas,  sont  avant  tout  à  utiliser.  Cependant, 
en  l’absence  de  toute  sérothérapie  spécifique, 
nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  souligner  que 
la  vaccinothérapie  (vaccin  chauffé  ou  lysat-vaccin) 
a  donné  d’excellents  résultats  à  Duchon  au  cours 
de  broncho-pneumoiiies. 

D’autre  part,  les  dérivés  de  l’acridine  (gonacrine 
ou  trypaflavine)  injectés  avec  prudence  par  voie 
endorachidienne  dans  les  cas  de  méningite,  ou 
par  voie  endoveineuse  dans  les  cas  de  septicémie, 
sont  susceptibles  de  réaliser  une  chimiothérapie 
très  active.  Nous  n’en  voulons  qu’une  preuve, 
c’est  celle  d’un  de  nos  malades  atteint  de  septi- 
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cémie  pseudo-palustre  à  M.  catarrhalis  facilement 
guéri  par  trois  injections  intraveineuses,  à  deux 
jours  d’intervalle,  de  5  centimètres  cubes  d’une 
solution  de  gonacrine  à  2  p.  100. 
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RHUMATISME  ARTICULAIRE 
AIGU  ET  SÉROTHÉRAPIE 


Julien  HUBER 

Médcdu  de  l’hôpilal  Ambroise-l’aré, 

Auditeur  au  Conseil  supiricur  d’hygiène  publique  de  rruucc. 

I/iiitérèt  qit’offre  l’étude  des  relations  du  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu  avec  les  sérothérapies 
sur  lesquelles  nous  avons  récemment  attiré  l’atten¬ 
tion  à  la  Société  de  pédiatrie  (i)  nous  paraît  justi¬ 
fier  un  retour  sur  ce  sujet.  Les  deux  faits  cliniques 
qu’il  nous  a  été  donné  d’observer  nous  ont  fait 
connaître  d’autres  cas  montrant  que,  pour  rares 
tpi’ils  paraissent,  ils  ne  sont  pas  exceptionnels;  ils 
doivent  être  connus  parce  que,  sans  rien  retrancher 
aux  indications  formelles  des  sérothérapies,  ils 
ajoutent  une  nécessité  thérapeutique  qui  peut 
même  devenir  une  médication  préventive  de  la 
polj'arthrite  de  Bouillaud  et  de  ses  complications 
cardiaques  redoutables.  Pour  éviter  les  maux,  les 
médecins  doivent  d’abord  les  connaître. 

En  '  outre,  au  temps  oîi  revient  en  question 
l’individualité  de  la  maladie  de  Bouillaud  ou  son 
démembrement,  des  faits  comme  ceux  que  nous 
apportons  constituent  un  matériel  d’étude  ou  une 
base  de  discussion. 

Revenons  brièvement  sur  les  faits  cliniques  qu’on 
trouvera  relatés  en  détail  dans  les  deux  communi¬ 
cations  citées  plus  haut. 

I.  —  Noire  premier  cas  concerne  un  jeune  garçon  de 
treize  ans  tardivement  entré  dans  notre  service  et  traité 
pour  une  pancardite  rliumatismale  négligée,  le  début  du 
rhumatisme  remontant  lui-même  à  deux  mois  environ. 
Plusieurs  semaines  furent  nécessaires  pour  améliorer 
d'une  façon  stable  les  graves  accidents  cardiaques  obser¬ 
vés  à  l'entrée  et  réduire  l'insufiisance- cardiaque,  la  tolé¬ 
rance  obtenue  laissant  percevoir  un  souffle  mitral  et  un 
souffle  diastolique  de  la  base,  les  signes  périphériques 
d'hyposystolie  ayant  rétrocédé.  C'est  dans  ces  conditions 
de  bonne  compensation  obtenue  et  maintenue  depuis 
plusieurs  semaines,  l'enfant  restant  ho.spitalisé  sans 
interruption  depuis  cinq  mois,  qu'une  épidémie  de  diphté¬ 
rie  dans  le  service  nous  obligea,  en  raison  d'une  angine 
érythémateuse  et  d'une  culture  abondante  de  bacilles 
dipthériques  moyens  et  longs,  d'instituer  une  sérothérapie 
sous  la  forme  de  trois  injections,  les  26,  27  et  28  août  1933. 
de  10  000  unités  de  sérum  antidiphérique  purifié  de  l'Insti¬ 
tut  Pasteur.  La  gorge  redevint  normale,  sans  production 
de  fausses  membranes,  les  bacilles  avaient  disparu  à 
l'ensemencement  le  i®r  septembre,  lorsque,le6séptembre, 
la  température,  normale  jusque-là,  s'éleva  pour  atteindre 
■to»  le  8  septembre,  en  même  temps  qu'apparaissaient  des 

(i)  Julien  Hober,  Sérothérapie  antidiphtérique  et 
rhumatisme  articulaire  aigu  (C.  R.  Soc.  pédiatrie  de  Paris, 
21  novembre  1933,  p.  451).  —  Julien  Huber,  Rhumatisme 
articulaire  aigu  et  sérothérapie  {Société  de  pédiatrie  de 
Paris,  saénce  du  19  décembre  1933). 


arthralgies  et  une  éruption  urticarienne.  Le  traitement 
institué  consista  eu  chlorure  ;dc  calcium,  hyposulfite  de 
soude  et  adrénaline  ;  l'éruption  se  calma,  les  douleurs  dis¬ 
parurent,  mais  la  fièvre  persista  ;  elle  atteignait  encore 
38°  lorsque  survinrent  une  dyspnée  et  un  œdème  géné¬ 
ralisé,  réalisant  une  ana.sarque  ])rédouiinant  à  la  face, 
sans  urticaire  ni  prurit.  En  même  temps  le  pouls  s'accé¬ 
lérait,  la  tension  baissait,  et  l'e.vamen  montrait  une  dila¬ 
tation  du  cœur,  une  hypertrophie  du  foie,  douloureux  et 
turgescent,  les  bruits  du  cœur  étaient  sourds,  un  rythme 
de  galop  apparut,  on  nota  l'existence  d'un  reflux  hépato- 
jugulaire,  et,  malgré  l’institution  d'une  thérapeutique 
cardiotonique  héroïque  et  l'adjonctiou  d'un  traitement 
salicj’lé  intensif,  l'enfant  succombait  le  28  septembre 
aux  progrès  d'une  asystolie  irréductible.  L'autopsie  ne 
put  malheureusement  pas  être  pratiquée. 

II.  —  Dans  le  second  cas,  il  s'agissait  d’une  fillette  de 
sept  ans  et  demi.  Nous  avons  eu  à  la  soigner,  du  12  octobre 
1933  à  la  fin  delà  même  année,  dans  notre  service  de  l'hôpi¬ 
tal  du  Perpétuel-Secours,  à  Levallois-Perret,  pour  les 
accidents  classiques  d'un  rhumatisme  cardiaque  évolutif, 
et  maintenant  encore  (mai  1934)  cette  enfant  en  conserve 
les  séquelles  et  doit  mener  une  existence  faite  de  ména¬ 
gements  attentifs  et  se  soumettre  à  la  thérapeutique 
classique  toni-cardiaque  et  s.'dicylée.  Mais  ce  sont  chez 
elle  les  antécédents  morbides  qui  présentent  un  haut 

Elle  avait  été  atteinte  le  i”'  avril  1933  d'une  rougeole 
qui  évolua  sans  incidents,  traitée  dans  un  service  tem¬ 
poraire.  Mais,  en  raison  de  cas  voisins  de  diphtérie,  elle 
reçut  20  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique 
sous  la  peau,  à  titre  préventif. 

A  sa  sortie  la  famille  fut  prévenue  que  l'enfant  pourrait 
présenter  dans  les  jours  qui  allaient  suivre  des  troilbles 
consécutifs  à  la  sérothérapie  :  éruption,  arthralgies,  fièvre 
légère,  le  tout  sans  gravité. 

Cet  avis,  rassurant  à  l'avance,  eut  pour  effet  que  la 
famille  ne  s'alarma  que  tardivement  de  la  durée  prolongée 
de  CCS  accidents. 

Devant  leur  persistance  et  leur  allure  progressive,  un 
médecin  fut  appelé,  vingt  jours  après  la  sortie  du  service 
de  rougeole.  D'urgence  il  adressa  l’enfant  à  notre  distin¬ 
gué  collègue  M.  Apert,  .aux  Bnfants-Malades,  dans  le  .ser¬ 
vice  duquel  le  diagnostic  de  forme  grave,  compliquée  de 
cardiopathie,  de  rhumatisme  articulaire  aigu  fut  posé. 
Seize  jours  après,  l’enfant  était  encore  si  gravement  malade 
que  la  famille  fut  alertée  par  la  direction  de  l'hôpital, 
une  issue  fatale  semblant  imminente.  Des  accidents  pul¬ 
monaires  compliquent  la  situation  et  aggravent  l'insut- 
fisance  cardiaque.  Pourtant,  à  force  de  soins,  l'enfant  est 
sauvée  par  la  médication  salicylée  et  toni-cardiaque,  elle 
sort  de  l'hôpit.al  le  11  septembre  1933,  mais,  comme  nous 
-  l'avons  dit  plus  haut,  elle  revient  dans  notre  service  en 
octobre.  Nous  continuons  àlasuivreet  àexigerune  hygiène 
et  une  médication  par  cures  successives,  avec  ro.spoir 
d'obtenir  une  adaptation  cardiaque  et  un  arrêt  dans 
l'évolution  du  rhumatisme  cardiaque. 

Un  troisième  cas,  et  un  quatrième  que  nous 
devons  à  l’obligeance  de  nos  excellents  collègues 
et  amis  R.-J.  Weissenbach  et  Duvoir,  sont  presque 
calqués  sur  celui  qui  précède.  Nous  les  avons 
publiés  en  même  temps.  Ils  peuvent  se  résumer 
ainsi. 
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III  (Dr  R.-J .  Weisseubach).  —  Pourune  diphtérie  légère, 
uue  jeune  fille  reçoit  du  sérum;  ultérieurement,  l'urti¬ 
caire,  les  artliralgies  et  la  fièvre  apparaissent  et  ne  rétro¬ 
cèdent  que  lentement.  Ces  symptômes  persistent  encore, 
atténués,  lorsque  est  constatée  chez  la  malade  une  maladie 
mitrale  avec  les  phénomènes  subaigus  d'un  rhumatisme 
cardiaque  évolutif  exigeant  les  ménagements  habituels. 
Une  séquelle  cardiaque  eu  est  la  conséquence  durable- 

I,e  dernier  cas  enfin  se  distingue  des  précédents 
en  particulier  par  le  fait  qu’il  s’est  agi  de  sérothé¬ 
rapie  antitétanique,  mais  l’histoire  clinique  est 
trait  pour  trait  calquée  sur  celle  des  faits  qui  pré¬ 
cèdent,  à  l’intensité  près,  car  l’évolution  en  fut 
heureusement  beaucoup  plus  favorable. 

IV  (Professeur  agrégé  Duvoirj.  —  Un  ouvrier  de  vingt- 
deux  ans  reçoit,  à  l'occasion  d' une  plaie  accidentelle  du  cuir 
chevelu,  une  injection  de  sérum  antitétanique  pratiquée  à 
l'h^ital  Tenon  ;  le  surlendemain,  il  rentre  chez  lui, 
reprend  son  travail  qu'il  interrompt  le  neuvième  jour  à 
cause  de  douleurs  avec  gonflement  articulaire.  Dix-sept 
jours  plus  tard  ces  accidents  n'ayant  pas  rétrocédé  et 
s'accompagnant  de  fièvre  et  d'une  complication  cardiaque, 
il  est  de  nouveau  hospitalisé  à  Tenon  dans  le  service  de 
notre  collègue  May.  Il  y  reste  près  de  deux  mois,  avant 
de  sortir,  ne  présentant  pas  de  signes  organiques  car¬ 
diaques,  l'assourdissement  des  bruits  n'ayant  pas  laissé 
de  séquelles  valvulaires  organiques  décelables. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  de  ce  cas,  c’est  qu’il  pose  la 
question  de-  responsabilité  de  l’employeur  en 
matière  d’accidents  du  travail  ;  la  rareté  de  ces 
faits  n’a  pu  encore  permettre  de  créer  à  leur  sujet 
une  jurisprudence  appropriée. 

Notre  communication  à  la  .Société  de  pédiatrie 
a  été  l’occasion  d’un  intéressant  débat  où  M.  Gre- 
net  a  relaté  un  fait  comparable  aux  nôtres  observé 
avec  M.  le  Dr  Isaac-Georges,  et  fait  une  très  inté¬ 
ressante  allusion  aux  expériences  de  Klinge  réali¬ 
sant  chez  l’animal,  par  injections  de  sérum  dans 
les  veines  et  dans  les  articulations,  des  zones 
d’infiltration  comparables  aux  nodules  d’Aschoff, 
sans  admettre  du  reste  la  superposition  de  ces 
faits  à  la  clinique  humaine. 

De  professeur  Vaquez  dans  un  entretien  récent, 
et  récemment  aussi  M.  Daubry  nous  ont  dit  que 
ces  faits  méritaient  d’être  retenus. 

Ces  observations  appellent  et  suggèrent  des 
commentaires  variés. 

Il  nous  paraît  hors  de  conteste  qu’il  soit  légi¬ 
time  d’instituer  une  relation  de  cause  à  effet  entre 
les  accidents  rhumatismaux  et  la  sérothérapie  qui 
en  avait  précédé  l’apparition  (cas  II,  III  et  IV)  ou 
le  réveü  (cas  I).  Deur  durée,  l’existence  de  troubles 
cardiaques  sont  autant  d’arguments  qui  les 
classent  dans  la  maladie  de  Bouillaud.  Da  lenteur, 
sinon  l’absence,  d’efficacité  d’action  du  salicy- 
late  de  soude  contre  la  cardiopathie  tardivement 


2  Juin  1934. 

traitée  ne  plaide  pas  contre  sa  nature  rhumatis¬ 
male,  car  les  difficultés  du  traitement  retardé 
sont  classiques  et  l'accord  des  auteurs  à  ce  sujet 
trouve  une  confirmation  nouvelle  dans  les  très 
intéressants  débats  de  l’Assemblée  de  médecine 
générale  française  (i).  Ces  difficultés  ressortent 
également  d’un  très  remarquable  travail  du  pro¬ 
fesseur  Nobécourt  publié  dans  la  nouvelle  Revue 
du  rhumatisme  (2). 

A  l’occasion  de  ces  faits,  on  peut  évoquer  la 
question,  d’une  actualité  rajeunie,  de  la  nature  du 
rhumatisme  articulaire  aigu,  entité  ou  syndrome. 
Mon  excellent  collègue  et  ami  Pichou,  à  la  Société  de 
pédiatrie,  a  souligné  la  valeur  de  ces  cas,  comme 
arguments  en  faveur  de  la  théorie  protéinique 
ou  chimique  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
contre  la  théorie  infectieuse. 

Il  nous  a  de  plus  rapporté  personnellement 
depuis  et  autorisé  à  citer  un  fait  clinique  intéres¬ 
sant  où  une  maladie  rhumatismale  classique 
apparaît  manifestement  à  la  suite  du  choc  cli¬ 
nique  provoqué  par  une  injection  de  vaccin 
(vaccination  antitypho-paratyphique,  si  nos  sou¬ 
venirs  sont  exacts.  Nous  ne  sommes  personnel¬ 
lement  pas  convaincu,  et  c’est,  croyons-nous, 
l’opinion  restée  classique,  de  la  nature  protéinique 
de  la  maladie  de  Bouillaud,  et  nous  restons  fer¬ 
mement  attaché  à  la  nature  infectieuse  de  cette 
affection  qui,  à  nos  yeux,  reste  uue  maladie  ayant 
droit  de  cité  dans  la  nosologie. 

C’est  une  conception  de  cet  ordre  qu’on 
peut  admettre  pour  ces  faits,  tout  en  les  clas¬ 
sant  avec  M.  Milian  dans  le  cadre  du  biotropisme 
médicamenteux  sur  lequel  il  a  eu  le  grand  mé¬ 
rite  d’insister  voici  déjà  de  longues  années,  et 
la  conception  qu’il  a  émise  nous  paraît  main¬ 
tenant  encore  devoir  dominer  l’interprétation 
de  ces  faits,  malgré  leur  complexité  sans  cesse 
grandissante. 

Des  récents  débats  de  l’Assemblée  de  médecine 
générale  française,  auxquels  nous  faisions  allu¬ 
sion  plus  haut,  ne  paraissent  pas  avoir  entamé 
cette  doctrine  ;  ils  ont  seulement  été  l’occasion 
d’une  joute  oratoire  passiomiante  et  d’im  écliange 
de  vues  où  divers  auteurs  ont  montré  la  difficulté 
de  différencier  dans  certains  cas  la  polyarthrite 
rhumatismale  même  compliquée  de  cardiopathie 

(1)  Cf.  LaMcdcàne  générale  française  :  U’ état  actuel  du  rhu- 
iiiutisiue  articulaire  aigu  (Assises  départementales,  p.  127, 
U»  4,  avril  1934,  ^i  -Assises  nationales,  u“  5,  mai  1934,  [paraî¬ 
tra  prochainement],  p.  177  et  suivantes).  Rédacteur  : 
D'  Godlewski,  14,  rue  Théodule-Kibot,  Paris. 

(2)  Professeur  P.  Nobécoori,  Sur  une  forme  du  rhuma- 
time  cardiaque  subaigu  chez  les  enfants  (Revue  du  rhuma¬ 
tisme,  n®  4  avril  1934,  P-  255-  Édit.  U'Éxpausion  scienti¬ 
fique  française. 
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et  la  tuberculose  iullauiiuatoire  (baubry,  Piroii- 
neau).  D’autres  se  sont  montrés  partisans  d’une 
relation  entre  la  scarlatine  et  le  rliuinatisme 
comme  l’a  soutenue  Gallavardin  (Blechmann) , 
mais  les  épidémiologistes,  devant  la  rareté  de  ces 
faits,  croient  à  la  coexistence  des  deux  états, 
scarlatine  et  rhumatisme,  le  second  apparu  ou 
réveillé  à  la  faveur  du  premier.  Nos  faits  personnels 
et  ceux  que  nous  avons  pu  leur  adjoindre  relèvent 
à  nos  yeux  de  la  même  explication,  dont  le  pro¬ 
fesseur  Noël  Fiessinger  s’est  fait,  à  la  même 
réunion,  le  très  brillant  interprète,  montrant  que  ■ 
la  médecine  moderne  tend  à  expliquer,  non  sans 
1  es  compliquer  apparemment  parfois,  l’intrication 
de  ces  «  états  premiers  »  et  de  ces  «  états 
seconds  ». 

Des  idées  régnantes  sur  les  «  microbes  de  sortie  » 
viennent  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir.  On 
comprend  mieux  les  relations  de  mauvais  voisi¬ 
nage  qu’offrent  à  considérer  tuberculose  et  rhuma¬ 
tisme,  à  la  faveur  de  la  notion  également  soulignée 
par  le  professeur  Fiessinger  des  bacillémies  tuber¬ 
culeuses  ou  autres,  qu’on  peut  observer  dans  divers 
états,  chez  les  rhumatisants  entre  autres.  Ces  der¬ 
niers  peuvent  conduire  à  reviser  l’ancien  dogme 
de  l’antagonisme  opposant  le  rhumatisme  à  la 
tuberculose  et  à  envisager,  à  côté  de  faits"  graves 
de  sensibilisation  bacillaire,  d’autres  faits  de  réveil 
de  bacillose  évoluant  vers  un  renforcement  de 
l’immunité,  au  gré  des  variations  de  l’allergie. 

Ces  incursions  dans  un  domaine  qui  sort  un  peu 
du  cadre  de  nos  faits  personnels  n’ont  pour  but 
que  de  montrer  la  valeur,  pour  la  discussion  de 
l’unité  du  rhumatisme,  de  ces  cas  dont  la 
variété  elle-même  est  un  argument  vglable  en 
faveur  de  cette  unité.  Celle-ci,  à  défaut  d’qn  crité¬ 
rium  absolu  tiré  de  la  clinique,  encore  moins  'de^a 
biologie  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances^ 
n’a  pas  subi  d’atteintes  valables.  Nous  devons 
seulement,  par  une  analyse  clinique  détaillée,  nous 
efforcer  de  dépi.ster  les  faits  d’infection  d’autre 
nature,  tuberculeuse  par  exemple,  qui  pourraient 
prendre  le  masque  de  la  maladie  de  Bouillaud 
surtout  dans  les  déterminations  cardiaques.  C’e.st, 
ici  surtout,  affaire  de  pronostic  éloigné. 

Au  contraire,  dans  les  cas  rapportés  plus  haut* ■ 
l’erreur  inverse  est  à  éviter.  Il  faut,  de  bonne  heure 
savoir,  derrière  la  maladie  sérique  qui,  elle  aussi 
doit  garder  son  individualité,  dépister  le  rhuma¬ 
tisme  et  instituer  précocement  la/ médication 
salic^lée.  Depuis  longtemps  André  Jmisset  l’asso¬ 
cie  au  traitement  des  accidents  post-sérothéra- 
piques,  se  basant  sur  l’action  bienfaisante  du 
salicylate.  Peut-être  faut-il  le  suivre  dans  cette 
voie  et,  avec  les  précautions  qui  le  rendent  tolérable 


et  (pi’abien  allirmées  le  professeur  l’ilod  (:) ,  donner 
le  salicylate  dès  (pdapparaissent  les  réactions 
sériques,  avec  le  bicarbonate  à  dose  double, 
ï/’avenir  nous  aidera  à  fixer  une  conduite  théra¬ 
peutique  correcte.  Mais  ce  que  nous  avons  écrit 
à  deux  reprises  pour  la  Société  de  pédiatrie  et 
répété  à  la  réunion  de  l’Assemblée  de  médecine 
générale  française,  c’est  que,  comme  le  pense 
aussi  le  professeur  Lereboullet,  en  aucun  cas.  la 
crainte  des  accidents  rapportés  par  nous  ne  doit 
jaire  refuser  ou  même  ajourner  l’opportunité  d’une 
sérothérapie  jugée  urgente.  Notre  seul  droit  sera 
d’r*  adjoindre  plus  ou  moins  tôt  la  médication  sali- 
cylée.  Nous  ne  saurions  sur  ce  point  être  trop 
catégorique. 

'l'out  au  plus  pourra-t-on  discuter  de  l’oppor¬ 
tunité  des  diverses  sérothérapies  non  spécifiques 
que  d’autres  agents  thérapeutiques  peuvent  rem¬ 
placer  sans  désavantage. 

En  conclusion,  nous  considérons  comme  établie 
la  relation  entre  les  réactions  post-sérothérapiques 
et  la  maladie  de  Bouillaud,  envers  laquelle  ils 
agissent  comme  une  cause  de  réveil  ou  d’extério¬ 
risation  d’un  rhumatisme  latent. 

Ces  faits  méritent  d’être  connus  pour  justifier, 
à  côté  du  maintien  impératif  de  toute  sérothéra¬ 
pie  spécifique  ou  cliniquement  jugée  indispensable, 
l’institution  curative  précoce,  ou  même  2rréventive, 
de  la  médication  antirhumatismale. 

(i)  l’ii.on,  Cf.  .Assemblée  de  médeci’.ic  générale  jranfaisc 
[loeo  citiifo). 
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LA  GONO-RÉ ACTION 

ÉLÉMENT  DE  DIAGNOSTIC  —  TEST 
DE  GUÉRISON  DE  LA  GONOCOCCIE  (i) 

L.  JAME  A.  JUDE 

E.  AUJALEU 

La  réaction  de  fixation  du  complément,  appli¬ 
quée  en  igo6  par  Müller  et  Oppenheim  à  l’étude  de 
l’infection  gonococcique,  appelée  gono-réaction 
I)ar  Lacroix  en  1921,  a  été  l’Objet  au  cours  de  ces 
dix  dernières  années  de  nombreuses  recherches 
et  d’intéressantes  mises  au  point.  En  France, 
Rubinstein  et  Oauran,  Dombray,  Jaüsion,  Rival- 
lier,  Meerssemann  et  ses  élèves  Zeude  et  Ma.sson, 
Urbain,  Agasse-Lafont,  Barbeillon,  etc.,  ont 
montré,  malgré  une  certaine  divergence  dans  les 
résultats,  son  intérêt  et  son  utilité.  C’est  juste¬ 
ment  de  la  confrontation  des  résultats  que  se 
dégagera  une  doctrine  d'interirrétation  et  se  con¬ 
firmera  la  valeur  de  la  gono-réaction.  C’est  pour¬ 
quoi  nous  croyons  utile  d’apporter  les' résultats  de 
nos  observations  qui  portent  sur  plus  de  300  cas 
d’affections  gonococciques  masculines. 

Dans  cette  étude,  après  un  exposé  succinct  de 
certains  points  de  technique,  nous  envisagerons  la 
gono-réaction  comme  élément  de  diagnostic, 
puis  comme  critère  de  guérison. 

Technique.  —  Nous  utilisons  la  technique  au 
sérum  chauffé  proposée  par  Gauran  (1923). 
Utilisant  des  doses  croissantes  d’alexine,  elle 
dérive  de  la  méthode  Calmette  et  Massol  pour  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann. 

Laissant  de  côté  les  autres  composants  de  la 
réaction,  nous  n’insisterons  que  sur  un  point 
])articulier  :  T’antigène.  De  nombreux  antigènes, 
de  valeur  et  de  qualité  différentes,  ont  été,  en 
effet,  proposés.  De  là  provient,  pour  une  part, 
l'incertitude  qui  résulte  de  la  comparai.sqn  des  ré¬ 
sultats  obtenus. 

Dombraj',  dans  sa  thèse  (Nancy,  1927),  fait  une 
étude  complète  de  la  question  :  c’est  ainsi  qu’on 
utilisa  les  émulsions  microbiennes  (Müller  et 
Oppenheim,  vSchwartz  et  Mac  Neil,  O’Neil,  Col- 
mer,  Brown,  Lacroix,  Gauran  et  Rubinstein),  les 
autolysats  microbiens  (Gauran,  Osniond),  les 
filtrats  microbiens,  les  extraits  microbiens  jrar 
l’éther  (Prietsley),  par  l’alcool  (Colmer  et  Brown, 
Gradwohl,  Gauran),  par  l’ alcool-acétone  (Gauran), 
les  émulsions  traitées  par  l’antiformine,  le  crésol, 

(i)  Travail  du  service  de  dcrniato-vénéréologie  cl  du 
lalioratoirc  de  sérologie  du  Val-de-Grâce. 


le  phénol,  la  lessive  de  soude  (Lailey).  Jausion  pré¬ 
conise  un  antigène  alcoolo-potassique. 

La  valeur  antigénique  la  plus  grande  semblant 
appartenir  aux  émulsions  mierobiennes,  consti¬ 
tuées  par  plusieurs  races  de  gonocoques,  nous  uti¬ 
lisons,  pour  cette  raison,,  depuis  plus  de  trois  ans, 
un  antigène  aqueux,  constitùé  par  le  vaccin  anti¬ 
gonococcique  de  l’Institut  Pasteur,  '  émulsion 
microbienne  polyvalente.  Employé,  après  titrage 
minutieux  avant  chaque  réaction,  à  la  dose  de 
o‘^‘^,3,  cet  antigène  ne  s’est  montré  que  très  rare¬ 
ment  anticomplémentaire. 

Proposé  déjà  en  1921  par  Lacroix,  discuté  par 
Gauran,  rejeté  par  Zeude  (1932),  cet  antigène  a  été 
réhabilité  dans  sa  thèse  récente  (1933)  par  Masson 
qui,  ayant  eu  connaissance  de  notre  technique, 
l’employa  concurremment  avec  l’antigène  alcoolo- 
potassique. 

Quant  à  la  notation  des  résultats,  nous  avons 
adopté  le  système  de  notation  par  croix,  générale¬ 
ment  employé  pour  la  réaction  de  Bordet-Wasser¬ 
mann,  moyen  d’interprétation  très  suffisant.  ' 

On  ne  peut  demander  aux  réactions  hémoly¬ 
tiques  plus  qu’elles  ne  peuvent  donner  ;  c’eSt  pour- 
ciuoi  la  gOnométîie  préconisée  par  Jausion,  si  sé¬ 
duisante  soit-elle,  est  plus  théorique  que  pratique. 
Il  e.st  bien  difficile  d’attribuer  à  tout  résultat  bio¬ 
logique  une  valeur  absolue  mathématique  ;  de  plus^ 
le  parallélisme  entre  le  pouvoir  sensibilisateur  des 
sérums  et  la  quantité  d’alexine  nécessaire  pour 
obtenir  l’hémolyse  n’est  pas  entièrement  prouvé. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  également  la  nota¬ 
tion  proposée  par  Zeude,  qui  n’est  qu’une  variante 
de  la  notation  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Sans  doute 
e.st-elle  plus  précise,  mais  elle  n’est  valable  que 
pour  la  teehnique  proposée  par  cet  auteur,  qui 
'•'demande  un  grand  nombre  de  tubes  à  réactions. 

I.  —  Là  goho-réaotion  :  élémentde  diagnostic. 

lo  Urétrites  aiguës  gonococciques.  —  Les 
résultats  de  la  gono-réaction  dans  les  urétrites 
■  aiguës  sont  assez  variables. 

C’est  ainsi  que,  pour  Gauran,  le  pourcentage  de 
positivité  est  de  50  p.  100.  Sur  40  cas  d’urétrites, 
datant  de  huit  jours  à  deux  mois,  Dombray  trouve 
40  réactions  positives,  résultats  offrant  une  coïn¬ 
cidence  parfaite,  rarement  observée  en  clinique, 
avec  ceux  fournis  par  l’examen  direct  et  la  sper- 
moculture.  Zeude  rapporté  un  pourcentage  de 
positivité  allant  de  66  à  77  p.  100  suivant  l’âge  de 
l’écoulement.  Pour  Canoz,  la  gono-réaction  serait 
positive  dans  la  gonococcie  aiguë  dans  94  p.  100 
des  cas  et  pour  Masson  dans  93  p.  100. 
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Coiiinieut  expliquer  des  résultats  si  dissembla¬ 
bles  ?  Sans  doute  plusieurs  facteurs  (antigène, 
technique,  interprétation)  entrent  en  ligne  de 
compte.  Mais  il  faut  également  faire  intervenir 
l’atteinte  plus  ou  moins  profonde  de  l’organisme, 
et  le  ])ouvoir  de  «  réactivité  »  de  celui-ci. 

Pour  .Schwartz  et  Mac  Neil,  i)our. Magner,  par 
exemple,  la  sérologie  ne  de\dendrait  positive  que 
lorsc[ue  l’urètre  postérieur  serait  atteint. 

Il  semble  plus  rationnel  de  tenir  compte  de 
l’âge  de  la  maladie  et  de  l’époque  à  lacpielle  a  été 
faite  la  réaction.  Pa  gonococcie,  limitée  aux  cavités 
uro-génitales,  n’est  pas  une  maladie  locale.  Son 
évolution  locale,  urétrale,  n’entraîne  pas  moins  au 
bout  d’un  temps  variable  l’apparition  de  réagines 
dans  le  sang. 

Ou  peut  donc  ainsi  distinguer,  comme  pour 
toute  maladie  infectieuse,  une  i)ériode  présérolo¬ 
gique  muette  et  une  période  sérologique  où  la 
réaction  de  fixation  se  montre  positive. 

Déjà  en  igii,  Schwartz  et  iVIac  Neil  n’avaient 
pas  obtenu  de  résultats  positifs  avant  la  troisième 
.semaine. 

Pa  positivité  de  la  réaction  n’apparaît  pour 
Keyes  (1912)  que  quatre  semaines  après  le  début 
de  l’infection. 

Pour  Maderna  Candido  (1919),  la  réaction  de 
fixation,  négative  pendant  toute  la  période  d’incu¬ 
bation,  devient  positive  du  sixième  au  dixième 
jour.  I.,a  même  année,  Dixon  et  Priestley  n’ob¬ 
tiennent  de  résultats  positifs  que  vers  la  neuvième 
ou  dixième  semaine. 

Pour  Kildufïe  {1922) ,  ce  n’est  que  \'ers  la  sixième 
semaine  que  la  sensibilisatrice  antigonococci([ue 
pourrait  être  mise  en  évidence. 

A.  de  Assis  (1926)  obtient  une  sérologie  posi¬ 
tive  dès  la  troisième  semaine  dans  50  p.  100  des  cas, 
et  dans  78  p.  100  des  cas  de  la  troisième  à  la 
sixième  semaine. 

Gheorglnu  (de  Jassy)  trouve  13  résultats  positifs 
sur  15  urétrites  datant  de  trois  jours  ;  12  résul¬ 
tats  positifs  sur  26  urétrites  datant  de  six  jours  ; 
169  résultats  positifs  sur  169  urétrites  datant  de 
vingt  jours  à  un  mois.  Pour  Jausion  et  Diot,  la 
période  présérologique  serait  d’environ  huit  jours. 
Gelnian,  en  1928,  voit  apparaître  la  positivité  de 
la  réaction  entre  la  deuxième  et  la  troisième  se¬ 
maine,  elle  devient  forte  entre  la  quatrième  et 
cinquième  semaine. 

Pour  Zeude,  la  gono-réaction  peut  apparaître 
dès  le  huitième  jour.  Mais,  à  cette  date,  elle  est 
deux  fois  plus  souvent  négative  ;  elle  apparaît 
en  moyenne  du  dixième  au  vingtième  jour  ;  après 
le  vingtième  jour,  elle  est  pratiquement  toujours 
positive. 


Pour  Canoz,  la  réaction  la  plus  précoce  aurait  été 
observée  au  neuvième  jour  de  l’affection. 

Nous  avons  examiné  159  sérums  de  blennorra- 
giens  dont  l’écoulement  datait  de  un  jour  à  un 
mois.  Il  s’agissait  d’urétrites  aiguës  n’ayant  subi 
aucun  traitement. 

Dans  le  tableau  suivant,  nous  avons  mentionné 
nos  résultats  avec  le  pourcentage  de  positivité  de 
un  à  cinq  jours,  de  six  à  dix  jours  et  de  dix  jours  à 
un  mois. 
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Donc  la  présence  de  sensibilisatrice  antigo¬ 
nococcique  dans  le  sang  n’est  pas  immédiate. 

La  période  présérologique  semble  bien  être 
en  moyenne  de  huit  jours.  Mais,  dans  certains  cas, 
l’apparition  d’anticorps,  de  réagines  gonococ¬ 
ciques  peut  être  précoce. 

Le  maximum  des  réactions  positives  est  atteint 
après  le  dixième  jour,  et  sur  8  blennorragiens  dont 
l’affection  remontait  à  un  mois,  nous  avons  ob¬ 
tenu  8  résultats  positifs. 

2°  Urétrites  chroniques.  —  Les  pourcen¬ 
tages  fournis  par  lès  différents  auteurs  sont  moins 
variés  que  ceux  trouvés  dans  les  urétrites  aiguës. 
D’une  façon  générale,  la  gono-réaction  est  posi¬ 
tive  dans  70  à  90  p.  100  des  cas.  Citons  : 


Gaiiraii,  19.23 . .  72  p.  100. 

Dombray,  1927 .  88  à  100  — 

Jausion,  1927 .  48,2  — 

Zeude,  1932 . .  93,75  ~ 

Canoz,  1932 .  9.)  — 

Masson,  1933 .  .So  . — 


Il  nous  a  paru  plus  logique  de  diviser  nos  résul¬ 
tats  en  deux  groupes.  Dans  l’un,  nous  notons  le 
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pourcentage  obtenu  dans  les  urétrites  où  l’examen 
microscoiJÎque  a  permis  de  retrouver  le  gonocoque. 
Dans  l’autre,  il  s’agit  d’urétrites  chroniques,  d’ori¬ 
gine  gonococcique,  mais  où  le.gonocoque  a  disparu 
depuis  plusieurs  mois. 

A.  Urétrites  chroniques  avec  présence  du 
gonocoque.  ^  Sur  un  total  de  24  cas  cliniques, 
évoluant  depuis  trois  à  quinze  mois,  nous  avons 
détenu  18  réactions  positives  et  C  réactions  néga¬ 
tives,  soit  un  pourcentage  de  75  p.  100. 

Le  gonocoque  a  pu  être  retrouvé  par  l’examen 
de  l’écoulement  urétral  ou  par  l’e-xamen  des  urines 
après  centrifugation.  Sa  présence  fut  parfois  dif- 
licile  à  mettre  en  évidence  j^armi  les  germes 
d’infection  secondaire  plus  ou  moins  nom¬ 
breux. 

Peut-être  la  concurrence  de  tous  ces  germes  se¬ 
condaires  relègue-t-elle  rapidement  le  gonocoque 
à  un  second  plan,  sans  toutefois  le  faire  dispa¬ 
raître.  Et  l’absence  de  sensibilisatrice  gonococ- 
ciipie  pourrait  alors  s’expliquer  en  admettant  le 
«  saprophytisme  secondaire  du  gonocoque  ». 

B.  Urétrites  chroniques  d’origine  gonococ¬ 
cique,  d’où  le  germe  a  disparu  depuis  plu¬ 
sieurs  mois.  —  Sur  47  cas  datant  de  quatre  mois 
à  neuf  ans,  nous  avons  obtenu  37  réactions  néga¬ 
tives  et  10  réactions  positives. 

Ces  10  cas  pourraient  senilrler  paradoxaux. 
Mais  nous  notons  (pie  quatre  fois  l’infection  gono- 
coccitpie  était  latente  au  moment  de  l’examen  sé¬ 
rologique,  et  la  gono-réaction,  positive  alors,  fut 
confirmée  ultérieurement  par  l’apparition  d’une 
arthrite  blennorragique,  d’une  pyélonéphrite  à 
gonocoques,  ou  la  réapparition  d’un  écoulement 
urétral  plus  abondant  où  le  gonocoque  put  être  mis 
en  évidence.  La  positivité  sérologique  témoignait 
alors  de  l’existence  cachée  d’un  foyer  profond 
gonococcique.  Dans  deux  autres  cas,  les  dernières 
injections  de  vaccin  antigonococcique  remontaient 
à  moins  de  cpiatre  mois. 

Si  nous  éliminons  les  (piatre  cas  où  l’infection 
gonococcique  était  latente,  et  les  deux  autres  où 
la  vaccinothérqpie  sufiisqit  pour  expliquer  une 
réaction  positive,  nous  obtenons  un  pourcentage 
de  résultats  négatifs  de  90,2  p.  100. 

L’écoulement  pensistant  après  négativation  de 
la  gono-réaction  n’est  plus  un  écoulement  gono¬ 
coccique.  Le  gonocoque  a  disparu.  L’urétrite  qui 
subsiste  n’est  plus  qu’une  urétrite  secondaire  sura¬ 
joutée,  causée  par  des  germes  microbiens  banaux, 
le  plus  souvent  d’origine  intestinale. 

Quoi  de  plus  naturel  alors  c^ue  de  constater 
l’absence  d’une  sensibilisatrice  antigonococcique 
dans  le  sérum  de  porteurs  de  telles  affections. 

30  Complications  de  la  blennorragie.  —  Il 
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se  confirme  cpie,  dans  ces  cas,  la  gono-réaction  ait 
une  réelle  valeur  diagnostique. 

C’est  dans  le  sérum  d’un  malade  atteint  d’ar¬ 
thrite  gonococcique  que  Müller  et  Oppenlieim  en 
igo6  appliquèrent,  les  premiers,  la  réaction  de 
Bordet-Cengou.  Ce  premier  résultat  fut  confirmé 
par  les  mêmes  auteurs,  pour  des  cas  d’arthrite, 
de  prostatite,  d’épididymite. 

Depuis,  la  plupart  des  chercheurs  ne  trouvent 
([ue  rarement  en  défaut  la  gono-réaction  dans  les 
complications  de  la  gonococcie.  En  1925,  Bezan- 
(;on,  Mathieu-Pierre  Weill  et  Rubinstein  étudient 
la  valeur  de  la  gono-réaction  dans  le  rhumatisme  ; 
pour  ces  auteurs,  un  résultat  i)ositif  est  un  argu¬ 
ment  important  en  faveur  de  la  nature  blennor- 
ragiime  des  accidents. 

Dombray  obtient  toujours  100  p.  100  de  résul¬ 
tats  positifs  dans  les  cas  d’épididymite,  d’abcès 
de  la  pro.state  ou  d’arthrite. 

Moudor  et  Urbain  (1927)  concluent  (pie  la 
réaction  est  d’un  grand  secours  dans  les  com])liea- 
tions  articulaires  de  diagnostic  difficile,  et  tout 
récemment  Urbain  (1932),  souligne  le  secours 
extrêmement  précieux  qu’apporte  la  gono-réac¬ 
tion  au  diagnostic  des  «  rhumatismes  ». 

Nous  n’avons  pu  examiner  que  10  cas  de  coni- 
plications  gonococciques. 

Dans  un  cas  d’épididymite  gonococcique  d’em¬ 
blée,  la  gono-réaction  a  été  fortement  positive 
dès  le.  début  ;  dans  trois  cas  d’urétrite  gonococcique 
compliquée  d’é])ididymite,  cette  réaction  fut 
dans  deux  cas  positive,  et  négative  dans  le  troi¬ 
sième  cas. 

Dans  deux  cas  d’arthrite  blennorragique,  l’uré¬ 
trite  étant  igirorée,  elle  permit  par  sa  i^ositivité 
un  diagnostic  rapide  et  la  mise  en  œuvre  d’un  trai¬ 
tement  spécifique  ;  enfin,  dans  quatre  cas  d’ar¬ 
thrite  consécutive  à  une  blennorragie  en  évolu¬ 
tion,  la  réaction  fut  constamment  positive. 

4°  Affections  uro-génitales  non,  gonococ¬ 
ciques.  —  C’est  la  question  de  la  spécificité  de  la 
gono-réaction  qui  se  pose.  A  son  début,  on  étudia 
la  valeur  de  cette  séro-réaction  chez  l’individu 
sain  et  au  cours  de  diverses  maladies. 

En  confrontant  ces  premiers  résultats,  on  est 
frappé  de  leur  divergence.  Certains  auteurs  vont 
jusqu’à  mettre  en  doute  la  valeur  de  la  gono- 
réaction;  d’autres  ne  lui  attribuent  pas  une  spéci¬ 
ficité  absolue  ;  c’est  ainsi  que  Gardper  et  Clowes, 
puis  Gauran  admettent  que  les  sujets  syp^iili- 
tiques  ont  souvent  une  gono-réaction  positive  en 
l’absence  de  toute  blennorragie. 

Cependant,  au  fur  et  à  mesure  que  l’on  serre  la 
technique  de  plus  près,  le  pourcentage  des  réac¬ 
tions  non  spécifiques  diminue.  La  spécificité  se 
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confirme.  Dans  1  examen  de  statistiques  il  faut 
d’ailleurs  tenir  compte  du  milieu  dans  lequel  on 
opère  ;  c’est  ainsi  que  l’on  sait  la  fréquence  du  go¬ 
nocoque  parmi  les  prostituées,  qui  restent  pendant 
longtemps,  porteuses  de  germe. 

En  1926,  Jausion  affirme  la  spécificité  de  la 
gono-réaction  et  ne  trouve  qu’une  réaction  posi¬ 
tive  chez  un  malade  atteint  d’érythème  noueux. 

Etudiant  33  cas  d’urétrites  aiguës  simples  non 
gonococciques,  nous  avons  toujours  trouvé  la 
gono-réaction  négative,  sauf  chez  un  seul  sujet 
qui  présentait  un  écoulement  depuis  vingt  jours  : 
l’examen  microscopique,  pratiqué  de  nombreuses 
fois,  ne  permit  jamais  de  mettre  en  évidence  le 
gonocoque.  Ee  malade,  suivi  pendant  quatre  mois, 
n’a  jamais  fait  la  preuve  gonococcique  de  son 
affection. 

De  même,  la  sérologie  fut  toujours  négative 
dans  les  orchi-épididymites  et  les  cystites  non 
gonococciques  (3  orchi-épididymites  et  2  cystites). 

II.  —  La  gono-rèaction,  test  de  guérison. 

a.  Blennorragies  traitées  par  les  vaccins 
antigonococciques.  —  Ea  gono-réaction  met  en 
évidence  la  présence  dans  le  sang  d’une  sensibili¬ 
satrice  spécifique,  témoin  de  l’infection. 

Ea  vaccinothérapie  semble  renforcer  la  présence 
des  réagines  et  donner  ainsi  une  positivité  sérolo¬ 
gique,  qui  pourra  persister  longtemps  après  la 
guérison  clinique. 

Dès  1906,  Bruck  et  Vannod  montrent  l’action 
de  la  vaccination  chez  des  lapins  qu’ils  avaient 
injectés  avec  des  nucléo-protéides  de  gonocoques. 
Eeur  sang  contenait  des  anticorps  spécifiques. 

En  1910,  Define  étudie  l’action  de  la  vaccino¬ 
thérapie  et  de  la  sérothérapie.  Il  pratique  la  gono- 
réaction  avant  et  après  la  cure.  Il  obtient  les  ré¬ 
sultats  suivants  qui  prouvent  l’apparition  des  an¬ 
ticorps  au  cours  de  la  vaccination. 


Depuis,  la  majorité  des  sérologistes  conclut 
dans  le  même  sens  ;  la  vaccinothérapie  obscurcit 
la  réaction. 

Pour  Gauran,  la  vaccinothérapie  donne  une 
réaction  positive  douze  jours  après  le  début  du 


traitement  qui  persiste  six  à  huit  semaines  après 
la  dernière  injection. 

Par  exception,  Zeude,  expérimentant  sur  un 
sujet  sain  (lui-même),  n’obtient  pas  de  réaction 
positive,  malgré  cinq  injections  sous-cutanées  de 
vaccin  antigonococcique  de  l’Institut  Pasteur  en 
l’espace  de  quinze  jours. 

Il  est  tout  naturel  d’ailleurs  que  le  traitement 
vaccinothérapique,  jouant  le  rôle  de  «renfort 
antigénique»  renforce  également  la  production 
d’anticorps. 

Nous  avons  étudié  30  cas  d’affections  gonococ¬ 
ciques  guéries  cliniquement  et  ayant  été  traitées 
par  le  vaccin.  Nous  avons  noté  dans  le  tableau  sui¬ 
vant  nos  résultats.  Au  moment  de  leur  guérison 
clinique,  ces  30  malades  avaient  tous  une  gono- 
réaction  positive. 


h.  Blennorragies  non  traitées  par  les  vac¬ 
cins  antigonococciques.  —  Sur  60  cas  cliniques 
observés,  la  négativation  de  la  gono-réaction  a 
coïncidé  avec  la  guérison  clinique  33  fois,  soit 
dans  45  p.  100  des  cas. 

Sur  les  27  cas  positifs  à  la  guérison,  13  seule¬ 
ment  purent  être  suivis  sérologiquement. 

Ea  gono-réaction  devient  négative  2  fois  au 
bout  de  15  jours  ;  —  4  fois  au  bout  de  20  jours  : 
—  6  fois  au  bout  de  30  jours;  —  i  fois  au  bout  de 
45  jours. 

Il  semble  donc  que  ce  n’est  qu’au  bout  de  deux 
mois  en  moyenne  qu’une  gono-réaction  positive 
au  moment  de  la  guérison  clinique  devienne  néga¬ 
tive  et  qu’on  puisse  alors  parler  de  guérison. 

Passé  ce  délai  de  deux  mois,  une  sérologie  nette¬ 
ment  positive,  en  l’absence  de  toute  vaccination, 
doit  faire  suspecter  la  persistance  du  gonocoque. 

ConoluBions. 

Ea  gono-réaction  est  spécifique. 

Dans  la  blennorragie  aiguë,  éUe  ne  présente 
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aucun  intérêt  diagnostique,  car  l’examen  micro¬ 
scopique  de  l’écoulement  urétral  est  simple,  rapide 
et  pertinent  ;  cependant,  à  cette  période,  elle  est 
un  appoint  précieux  pour  le  diagnostic  différentiel 
des  urétrites  non  gonococciques. 

Dans  la  blennorragie  chronique,  la  valeur  de  la 
gono-réaction,  comme  élément  de  diagnostic,  est 
relative.  Une  réaction  positive  permettra  certes 
d’affirmer  l’étiologie  gonococcique  d’un  écoule¬ 
ment,  mais  on  ne  tirera  aucun  renseignement 
pratique  d’un  ré.sultat  négatif.  Dans  les  cas  dou¬ 
teux,  il  faudra  faire  plusieurs  gono-réactions  en 
série  et  conclure  alors  seulement  avec  toutes  les 
réserves  d’usage  en  cas  de  négativité. 

Dans  les  complications  génitales  et  extragéni¬ 
tales,  la  gono-réaction  se  manifeste  avec  son  maxi¬ 
mum  de  positivité  et  de  spécificité.  Dans  l’ar¬ 
thrite  en  particulier,  elle  est  rarement  en  défaut. 

Envisagée  en  tant  que  test  de  guérison,  une 
gono-réaction  négative  chez  un  sujet  cliniquement 
guéri,  permet  de  confirmer  la  guérison  :  la  guéri¬ 
son  bactériologique  va  de  pair  avec  la  guérison 
clinique.  De  passage  d’une  réaction  positive  à  une 
réaction  négative,  le  changement  de  signe  de  la 
réaction,  autorise  à  affirmer  la  guérison  bactério¬ 
logique  après  la  guérison  clinique. 

Une  gono-réaction  demeurant  positive  deux 
mois  après  la  guérison  clinique  autorisera  à  sus¬ 
pecter  la  persistance  d’un  foyer  gonococcique.  Le 
médecin  devra  mettre  en  garde  son  malade  contre 
une  récidive  possible.  Le  résultat  sérologique  po¬ 
sera  même  l’indication  d’une  reprise  de  traitement 
et  devra  rendre  circonspect  pour  l’autorisation 
du  mariage. 

La  vaccinothérapie  modifie  ces  conclusions. 
La  positivité  de  la  réaction  sérologique  sera  alors 
plus  longue,  et  ce  n’est  qu’au  bout  de  quatre  mois 
environ  qu’une  nouvelle  séro-réaction  pourra 
donner  une  indication  utile  sur  l’évolution  de 
l’affection. 
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Exostose  sous-oalcanèenne  bilatérale,  opé¬ 
ration,  guérison. 

Les  controverses  soulevées  par  l’observation  de  Ray¬ 
mond  Imbert  (Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  chi¬ 
rurgie  de  Marseille,  mars,  1933  p.  180-183)  ajoutent 
encore  à  l’intérêt  de  ce  cas. 

Il  s’agît  d’un  jeune  homme  de  vingt-cinq  ans,  mécani¬ 
cien  robuste,  atteint  de  bleimorragie  à  l’âge  de  dix-neuf 
ans,  qui  présente  une  double  talalgie  cédant  au  repos  et 
présentant  des  exacerbations  à  chaque  reprise  de  l’écou¬ 
lement  urétral.  I,a  station  debout  est  devenue  presque 
impossible  et  le  malade  ne  peut  marcher  que  sur  la  pointe 
des  pieds  ;  encore  est-il  obligé  de  prendre  de  très  grosse.s 
quantités  d’aspirine. 

L’examen  local  montre  une  très  vive  douleur  à  la 
pression  sur  les  deux  tubérosités  internes.  Les  radiogra¬ 
phies  montrent  une  exostose  sur  chaque  calcanéum. 

L’intervention  montre  de  chaque  côté  non  pas  une 
véritable  exostose  (et  non  plus  déboursé  séreuse),  mais 
une  poussière  de  petits  séquestres,  d’aspect  congestif, 
très  superficiels,  du  volume  d’un  petit  grain  de  riz. 
L’examen  histologique  de  ces  petites  tumeurs  montre 
qu’il  s’agit  d’ostéite  chronique  avec  hypergenèse  osseuse 
rentrant  vraisemblablement  dans  le  cadre  des  ostéo- 
périostiteS  gonococciques  chroniques  décrites  par  Mondor. 
Guérison  trois  semaines  après  intervention.  Malade 
revu  six  semaines  après. 

A  propos  de  cette  intéressante  observation,  Bofreau- 
Roussel  et  Cottalorda  font  remarquer  la  fréquence  des 
bourses  séreuses  et  le  siège  très  antérieur  de  l’apophyse 
calcanéenne,  mais  surtout  ils  insistent  sur  les  délais 
utiles  pour  juger  à  coup  sûr  de.  la  guérison.  En  effet,  la 
taille  du  lambeau  talonnier  après  incision  arciforme 
énerve  la  région  du  talon.  ïï  faut  donc  attendre  six  on 
sept  mois  avant  de  pouvoir  affirmer  que  la  disparition 
des  douleurs  n’est  pas  uniquement  due  à  cette  action. 

Cottalorda  opère  ainsi  un  malade,  voit  et  enlève 
Tèxostose  et  la  boprse  sérçuse  à  son  coutact  et  croît 
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roi>éiié  pettdant  deux  mois.  Mais  bientôt  les  dou¬ 
leurs  reparaissent  et,  deux  ans  aprôs,  le  malade  continue 
à  soufîrir  malgré  tous  les  traitements  institués,  radio- 
thiéiapie  comprise. 

Imbert  conclut  de  cette  discussion  qu'il  existe  deux 
variétés  d'exostoses,  les  unes  de  cure  radicale  facile,  les 
autres  rebeite  à  toute  thérapeutique. 

Eï.  BERN.A.RU. 


Talalgie  et  exostoses  calcanèennes. 

Pour  Alphonse  Michei,  (Bullelins  et  Mémoires  de  la 
Société  de  chirurgie  de  Marseille,  avril  1933,  p.  185),  les 
causes  de  la  talalgie  seraient  multiples  et  l'existence 
d'une  exostose  calcauéenne  ne  serait  qu'un  phénomène 
tout  à  fait  accessoire.  On  en  rencontre  avec  fréquence 
chez  des  sujets  qui  n'en  soufireut  nullement  alors  que 
d'autres  accusent  les  douleurs  les  plus  vives  et  les  plus 
tenaces  sans  présenter  la  moindre  épine  osseuse. 

E’auteur  insiste  encore  sur  le  siège  très  antérieur  de 
l'exostose,  à  la  partie  la  plus  antérieure  et  partant  la 
moins  accessible  de  la  grosse  tubérosité. 

Il  a  opéré  une  quinzaine  de  cas  de  talalgies  uni  ou  bila¬ 
térales  et  a  trouvé  tantôt  une  épine  osseuse  très  dévelop¬ 
pée,  tantôt  une  petite  bourse  séreuse,  une  fois  un  petit 
lipome,  parfois  rien. 

Dans  tous  ces  cas,  qu'il  y  ait  eu  résection  de  l’épine 
seule  ou  avec  une  lamelle  de  la  grosse  tubérosité,  ou 
simple  action  sur  les  parties  molles,  le  résultat  a  été  excel¬ 
lent  et  vraisemblablement  durable. 

ET.  Bernard. 


Deux  cas  de  fracture  isolée  du  scaphoïde 
carpien. 

Au  fur  et  à  mesme  que  la  radiographie  des  trauma¬ 
tismes  du  carpe  est  de  plus  en  plus  systématiquement 
pratiquée,  des  lésions  considérées  comme  rares  autrefois 
apparaissent  comme  relativement  fréquentes. 

PAUi,  Masini  {Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de 
chirurgie  de  Marseille,  mars  1933,  p.  127)  nous  présente 
un  cas  de  fracture  isolée  du  scaphoïde  carpien. 

.  A  la  suite  d’une  chute  sur  la  face  dorsale  du  poignet, 
celui-ci  étant  en  flexion,  survient  un  œdème  considérable 
et  de  gros  troubles  fonctionnels  avec  main  enclavée. 

Ea  radiographie  décèle  une  fractiue  du  scaphoïde 
sans  déplacement.  Traitement  par  bains  chauds  et  mas¬ 
sages. 

Trois  mois  après  l’accident,  il  subsiste  un  léger  œdème 
du  poignet,  une  diminution  des  mouvements  de  flexion- 
extension  d'un  quart  environ  et  une  douleur  xJcrsis- 
tante  au  fond  de  la  tabatière  anatomique. 

E’auteur  remarque,  avec  Mouchet  et  Jeanne,  que  les 
séquelles  d’arthrite  douloureuse  sont  dues  au  massage  et 
à  la  mobilisation  exécutés  précocement.  Ceux-ci  ne  doi¬ 
vent  être  exécutés  qu'entre  le  quinzième  et  le  Vingtième 
jour. 

Ea  fracture  avec  déplacement  nécessiterait  la  réduc¬ 
tion  sous  anesthésie  générale  suivie  d’immobilisation 
plâtrée.  Quant  à  l’intervention  chirurgicale  (ablation 
soit  de  la  totalité  du  scaphoïde,  soit  du  fragment  supé¬ 
rieur  articulaire  seul  par  vole  dorsale),  Masini  la  consi¬ 
dère  comme  réservée  aux  fractures  avec  productions 
ostéophytiques  secondaires. 

G.  Darcotjrt  {Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de 
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chirurgie  de  Marseille,  mars  1933,  p.  157-160)  rapporte 
un  cas  analogue  à  celui  de  Masini. 

Ee  blessé,  d’abord  considéré  comme  porteur  d’une 
simple  entorse  du  poignet,  est  radiographié  secondaire¬ 
ment  par  un  gonflement  persistant  de  la  région  postéro- 
externe  du  poignet.  On  découvre  en  effet  une  fracture 
type  du  scaphoïde  eu  .son  point  d’élection. 

Ni  immobilisation,  ni  massage,  mais  une  mobilisation 
douce  et  progressive  du  ix)ignet, 

Ee  blessé  peut  reprendre  son  travail  trois  mois  et  demi 
après  l’accident  avec  un  léger  bracelet  de  cuir. 

A  cette  date,  l’abduction  et  l’extension  forcée  du  poi¬ 
gnet  sont  seules  encore  un  peu  douioui-euses. 

E’auteur  montre  la  gravité  de  telles  fractures  dues  à  la 
pseudarthrose  par  interposition  ligamentaire  entre  les 
fragments  fracturés.  Ou  serait  ainsi  jrris  entre  deux  solu¬ 
tions  :  soit  une  longue  immobilisation  permettant  la 
formation  d’un  cal  ostéo-fibreux  mais  risquant  une  anky¬ 
losé  si  fréquente  au  poignet  après  les  traumatismes,  soit 
une  mobilisation  précoce  qui  au  moins  sauvera  la  fonc¬ 
tion  du  poignet. 

Dans  les  cas  de  complications  tardives  (20  p.  100  des 
cas),  une  intervention  chirurgicale  sera  justifiée  :  soit 
greffon  tibial  inclus  dans  une  petite  gouttière  forée  siur  les 
deux  fragments  (technique  de  Moreau,  de  Bruxelles), 
soit  avivement  des  surfaces  fracturées  comme  dans  une 
pseudarthrose  banale  (méthode  du  forage  de  Eeck  réa¬ 
lisée  par  Schneck,  de  Vienne)  soit  procédé  habituel  : 
ablation  totale  ou  partielle  suivie  de  mobilisation  pré¬ 
coce  et  de  massage. 

Ces  interventions  doiment  des  poignets  indolores,  mais 
de  motilité  diminuée. 

Mis  à  part  les  cas  de  fracture  avec  déplacement,  il  est 
permis  de  se  demander  si  l'ostéoporose  traumatique  ne 
joue  pas  un  rôle  prépondérant  dans  les  séquelles  de  ces 
fractures,  et  si  l’injection  périarticulaire  précoce  de  novo- 
caïne  dans  les  ligaments  de  voisinage  ne  serait  pas  le  meil- 
emr  traitement  préventif  des  séquelles  d’arthrite  trau¬ 
matique. 

ET.  Bernard. 

A  propos  du  traitement  des  anévrysmes 
artériels  du  creux  poplité. 

Depuis  le  dernier  rapport  de  Moure  sur  le  traitement 
des  anévrysme.s  du  creux  poplité,  l’accord  semble  s'être 
fait  sur  la  supériorité  de  la  ligature  des  vaisseaux  par 
l’intérieur  du  sac  (eudo-anévrysmorraphie  oblitérative 
de  Matas). 

CrEYSSED,  MaucEi,  BÉrard  et  PriEii  ont  ainsi  récem¬ 
ment  opéré  avec  succès  complet  un  malade  qu’ils  présen¬ 
tent  à  la  Société  de  chirurgie  de  Eyon  quatre  mois  après 
intervention  {Lyon  chirurgical,  mars-avril  1934,  P-  220- 
227).  11  s'agit  d'un  syphilitique  ancien  et  non  traité  qui 
présente  un  anévrysme  à  type  supérieur,  à  développe¬ 
ment  rapide  et  recouvert  d'une  peau  d'aspect  très  in¬ 
flammatoire.  • 

On  décide  donc  rapidement  l'intervention  sans  faire 
d'artériographie  :  après  ligature  provisoire  de  la  fémorale 
au  Hunter,  on  découvre  l'anévrysme.  En  haut  onleSépare 
facilement  du  sciatique,  mais  en  bas  il  est  pris  avec  la 
veine  dans  une  gangue  serrée  qui  s'oppose  à  toute  dissec¬ 
tion  :  on  résèque  la  veine.  Ee  sac  est  alors  incisé  et  euretté. 
I,es  orifices  supérieur  et  inférieur  étant  mal  visibles  par 
l'intérieur  dusac,  on  libère  les  deux  pôles  de  la  dilatation 
et  on  place  au  niveau  de  chacun  d'eux  une  double  liga- 
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ture.  Hémostase  de  quelques  petits  vaisseaux  par  capi- 
toimage  dans  la  paroi  du  sac.  Capitonnage  de  la  paroi 
restante.  Suites  normales.  Bonne  circulation  collatérale. 
Aucun  trouble  fonctionnel  sauf  un  peu  de  fatigue  à  la 
marche  rapide.  Creux  poplité  souple  sans  trace  du  capi¬ 
tonnage. 

Bes  auteurs  opposent  la  sécurité  et  la  simplicité  de 
cette  technique  à  la  ligature  simple  ou  double  qui  ne  met 
à  l'abri  ni  des  hémorragies  secoiidaires,  ni  de  la  suppu¬ 
ration  ou  de  la  rupture  du  sac,  ni  de  la  récidive  ou  de  la 
continuation  d'évolution,  mais  expose  à  la  gangrène. 
Elle  est  dlflScile  et  surtout  nécessite  des  dissections  éten¬ 
dues  avec  ligatures  multiples  de  collatérales  qu'il  serait 
plus  que  jamais  si  important  de  respecter. 

Si  l'on  prend  soin  de  bien  curetter  la  coque  anévrysmale 
et  de  ne  pratiquer  la  suture  de  la  mince  paroi  restante 
qu' après  hémostase  rigoureuse,  on  évite  le  tamponne¬ 
ment,  facteur  de  suppuration  secondaire  :  on  permet 
ainsi  au  creux  poplité  de  retrouver  sa  souplesse  et  on 
évite  les  troubles  fonctionnels  et  douloureux  ultérieurs. 
En  résumé,  technique  qui  apparaît  aux  auteurs  comme 
une  méthode  de  choix.  ET.  Bernard. 

Endo-anévrysmorraphle  obi  itérante  de  Matas 
pour  anévrysme  spontané  de  la  tin  de  la 
poplitée.  Conservation  du  pouls  tibial  pos¬ 
térieur  et  pédieux. 

A  propos  d'une  observation  publiée  par  Creyssel. 
MarcelBérardetPrieh,  :^eriche  fait  remarquer  que  l'opé¬ 
ration  de  Matas,  pour  idéale  qu'elle  soit,  n'est  pas  toujours 
facile  ni  réalisable  {Lyon  chirurgical,  mars-avril,  1934 
P-  225). 

Dans  un  cas  d'anévrysme  du  Scarpa,  malgré  l'hé¬ 
mostase  provisoire  en  amont  et  en  aval,  le  nombre 
des  collatérales  débouchant  dans  le  sac  donna  lieu  à  une 
hémorragie  assez  importante  pour  contraindre  à  la  résec- 

Dans  un  autre  cas,  au  contraire,  l'endo-anévrysmor- 
raphiê  fut  délicate  certes,  mais  [cependant  réalisable  et 
suivie  d'un  excellent  résultat. 

H  s'agissait  d'un  homme  de  trente-trois  ans  porteur 
d'un  anévrysme  tibio-poplité  appafu'au  cours  d'une  crise 
de  rhumatisme  articulaire  aigu.  D'hémostase  par  compres¬ 
sion  élastique  du  bout  supérieur  n'empêche  pas  une 
hémorragie  considérable  à  l'ouverture  du  sac.  Le  sang 
vient  de  deux  collatérales  de  la  face  antérieure  de  l'artère. 
La  pose  d'xm  garrot  est  indispensable,  carlaparoi  interne 
du  sac  est  tapissée  de  fibrine,  en  partie  calcifiée,  etil  n'est 
pas  possible  de  mettre  une  pince  sur  les  orifices  des  colla¬ 
térales. 

Après  curettage  doux  des  caillots  blancs  et  des  plaques 
fibrineuses,  on  ferme  successivement  les  orifices  de  la 
collatérale  supérieure,  de  la  tibiale  postérieure,  les  deux 
extrémités  et  le  sac  lui-même  par  deux  surjets  superposés. 
Guérison  sans  Incidents.  Au  dixième  jour  le  pouls  pédieux 
et  le  pouls  tibial  postérieur  sont  perceptibles. 

F,t.  Bernard. 

Anévrysmes  multiples.  Anévrysme  de  la 
fémorale  au  triangle  de  Scarpa  (survenu 
après  extirpation,  deux  ans  auparavant, 
d’un  anévrysme  poplité).  Artériographie. 
Extirpation. 

L'artériographie  a  été  d'une  remarquable  utilité  dans 
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le  cas  pfésenté  par  LERIche  et  ARNUI^^  à  la  Société  de 
chirurgie  de  Lyon  {Lyon  chirurgical,  t.  XXI,  n®  2,  mars- 
avril  1934,  p.  227).  Le  malade,  homme  de  soixante-deux 
ans,  a  présenté  en  1931  un  anévrysme  du  creux  poplité 
droit.  L'intervention  montre  un  anévrysme  bas,  siégeant 
au  niveau  de  l'origine  des  artères  articulaires.  L'extir¬ 
pation  en  est  délicate,  mais  les  suites  simples. 

Deux  ans  plus  tard  se  développe  une  nouvelle  tumeur, 
mais  cette  fols  au  triangle  de  Scarpa.  Iæs  oscillations  sont 
nuUes  au  tiers  inférieur  de  la  jambe  et  très  réduites  au- 
dessus  de  l'anévrysme.  L'artéilographie  montre  l'ané¬ 
vrysme,  le  siège  de  l'ancienne  ligature,  l'existence  de  deux 
anévrysmes  latents  au-dessous  du  précédent,  mais  surtout 
elle  établit  la  rétablissement  de  la  circulation  par  la  fémo¬ 
rale  profonde.  L'intervention  consiste  dans  l'extirpation 
de  la  fémorale  superficielle  ectasiée. 

Après  intervention,  les  orteils  remuent  bien,  le  pied  et 
la  jambe  restent  chauds.  Quinze  jours  plus  tard,  le  malade 
marche  sans  difiiculté  et  sans  douleurs. 

Eï.  Bernard. 


Rôle  de  la  rate  dans  la  consolidation  des  frac¬ 
tures. 

La  rate,  longtemps  considérée  comme  un  organe  peu 
important,  voit  aujourd’hui  sa  physiologie  s'enrichir 
constamment.  On  a  insisté  récemment  sur  son  rôle  dans 
le  développement  du  squelette  et  le  métabolisme  du  cal¬ 
cium.  G.  GnazziERI  {Il  Morgagni,  18  février  1934)  a  étu¬ 
dié  expérimentalement'l'influence  de  la  rate  sur  l'évolu¬ 
tion  des  fractures,  d'une  part  en  splénectomisant  des 
animaux,  d'autre  part  en  les  mettant  en  état  d'h3rper- 
splénie.  Les  observations  radiologiques  et  histologiques 
faites  à  la  suite  de  ces  expériences  l'amènent  à  conclure 
que  l'influence  de  la  rate  sur  le  cal  osseux  est  manifeste 
seulement  quand  on  étudie  isolément  les  différentes 
périodes  de  formation  du  cal  ;  évidente  à  brève  distance 
de  la  fracture,  elle  devient  faible  ou  nulle  après  un  cer¬ 
tain  temps,  du  fait  delà  faculté  qu'a  l'organisme  de  substi¬ 
tuer  à  la  fonction' splénique  absente  celle  d'autres  or¬ 
ganes  dont  les  fonctions  sont  analogues. 

JEAN  LEREbodeeET. 

Contribution  à  l’étude  des  pneumokonloses. 

Le  problème  des  pneumokonloses,  et  notamment  du 
rôle  de  la  tuberculose  dans  leur  genèse,  est  encore  l'objet 
d'importantes  discussions.  A.  Taddei  {Archivio  dello 
IsHtuto  biochimico]  üaliano,  fasc.  i,  février  1934)  con¬ 
sacre  à  cettequestion  un  important  mémoire.  D  commence 
par  une  revue  synthétique  très  documentée  de  la  question 
et  par  ime  classification  des  corpuscules  pneumokonlo- 
gènes.  Sur  8  100  autopsies  pratiquées  de  1925  à  1932, 
il  relève  18  cas  de  pneumokoniose,  dont  8  d’anthracose, 
2  d'anthracose  associée  avec  calicose,  7  de  callcose,  1  de 
sidérose.  D  pense  que  la  vole  de  pénétration  des  corpus¬ 
cules  pneumokonlogènes  est  la  voie  respiratoire  et  que  les 
corpuscules  de  charbon  comme  ceux  de  chaux  peuvent 
produire  des  altérations  caractéristiques  :  il  y  a  un  rap¬ 
port  réciproque  d'infliience  entre  les  pneumokonloses  et 
la  tuberculose  ;  l’affection  est  habituellement  bilatérale 
avec  prédominance  au  niveau  du  poumon  droit  ;  enfin 
le  cœvrr  est  presque  toujours  compromis,  surtout  en  ce 
qui  conceme  les  cavités  droites. 

JEAN  LEREBOUIiET. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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VALEUR  DIAGNOSTIQUE 
DES 

HÉMORRAGIES  OCCULTES 
PROVOQUÉES 
DANS  LES  ULCÈRES 
GASTRO=DUODÉNAUX 

P,  PAPACOIMSTANTINOU  (d’Alhùncs) 

Assistant  étranger  à  la  Clinique  médicale  de  l’Hotel-Uieii. 

L’existence  des  hémorragies  constitue  nn  signe 
de  grande  valeur,  dans  le  diagnostic  des  affections 
du  tube  gastro-intestinal,  et  en  particulier  des 
ulcères  gastriques  et  duodénaux. 

En  laissant  de  côté  les  grandes  hémorragies, 
facilement  reconnaissables,  nous  aurons  surtout 
en  vue  les  petites  hémorragies,  dénommées  habi¬ 
tuellement  hémorragies  occultes,  beaucoup  plus 
fréquentes,  décelables  uniquement  par  les  réac¬ 
tions  chimiques,  après  avoir  pris  les  précautions 
d’usage. 

Leur  fréquence  est  éminement  variable,  sui¬ 
vant  l’affection  considérée.  Presque  constantes 
Hans  les  cas  de  cancer  digestif  (97,4  p.  100),  elles 
sont  plus  rares  au  cours  de  l’évolution  des  ulcères 
gastriques  et  duodénaux,  où  elles  ne  se  voient 
pour  ainsi  dire  qu’en  période  de  poussée,  de  sorte 
que  leur  recherche,  pratiquée  en  dehors  de  cette 
période,  ne  peut  être  d’aucune  utilité. 

D’autre  part,  cette  recherche  peut  rester  néga¬ 
tive  même  en  période  de  crise  si  l’importance  de 
l’hémorragie  est  minime  ;  on  sait  que  les  réactions 
de  laboratoire  habituellement  pratiquées  ne  se 
montrent  positives  que  si  le  volume  du  sang 
épanché  dépasse  i“o,5  à  2  centimètres  cubes. 

Donc,  au  point  de  vue  pratique,  cette  méthode, 
si  importante  surtout  pour  les  cas  difficiles  (à 
symptomatologie  incomplète  ou  atypique  et  à 
examen  radiologique  peu  probant),  donne  des 
résultats  négatifs  si  le  malade  est  vu  en  dehors 
d’une  poussée  ou  si  l’abondance  de  l’hémorragie 
ne  dépasse  la  quantité  précitée. 

A  cause  de  ces  difficultés.  Boas  a  eu  l’idée  de 
provoquer  l’apparition  ,  d’hémorragies  occultes, 
par  l’application  de  cataplasmes  chauds  sur  la 
région  épigastrique. 

Sous  l’influence  de  la  clialerrr,  il  se  produit  une 
vaso-dilatation  locale,  suivie  d’une  hyperémie 
consécutive  des  tissus,  laquelle  (étant  données  les 
alt^ations  vasculaires  constantes  au  cours  du 
processus  ulcéreux)  amène  la  production  d’une 

(i)  ïravaU  de  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu  ; 
pf  Paul  Carnot. 
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hémorragie,  mais  peu  abondante,  et  ne  devenant 
dans  aucun  cas  dangereuse  pour  le  malade. 

L’influence  de  la  chaleur  a  été  étudiée  par 
nombre  d’auteurs  avec  des  résultats  contradic¬ 
toires. 

Locher,  en  expérimentant  sur  le  cadavre, 
montre  l’impossibilité  de  transmis.sion  de  la  cha¬ 
leur  dans  la  profondeur  des  tissus  ;  mais  en  consi¬ 
dérant  les  conditions  particulières  de  ces  expé¬ 
riences,  nous  ne  pouvons  en  tenir  compte. 

Eskalami  et  Valla  soutiennent  que  la  chaleur 
pénètre  jusqu’à  3  centimètres  du  j^oint  d’applica¬ 
tion,  et  Klapp,  par  l’action  d’air  chaud  sur  les 
parois  abdominales,  a  trouvé  une  congestion 
importante  du  péritoine  pariétal  et  viscéral. 

Lacomon  a  entrepris  des  recherches  systéma¬ 
tiques  sur  la  conductibilité  de  la  chaleur  et  du 
froid,  à  travers  les  tissus  vivants  :  il  a  pu  cons¬ 
tater,  dans  des  cas  de  fistules,  qu’il  y  avait  une 
élévation  de  la  température  de  i°,2  à  2  centi¬ 
mètres,  o°,40  à  4  centimètres  du  point  d’applica¬ 
tion. 

Suivant  Ludin,  la  température  gastrique,  con¬ 
trôlée  par  l’introduction  d’un  thermomètre  dans 
l’estomac,  augmente  de  00,80  par  l’application 
d’un  coussin  électrique  sur  la  paroi  abdominale, 
de  20,1  par  la  diathermie,  de  2°  après  application 
de  cataplasmes  chauds  pendant  deux  heures. 

Le  technique  d’application  des  cataplasmes 
chauds  est  simple.  Leur  température  doit  être 
suffisamment  haute,  de  façon  supportable  pour 
le  malade  ;  ils  doivent  être  changés  fréquemment 
et  leur  application  sera  continuée  jour  et  nuit. 

Dans  son  rapport.  Boas  cite  cinq  cas.  Le  pre¬ 
mier  concernait  un  sujet  de  trente-sept  ans  qui, 
depuis  six  mois,  accusait  des  douleurs  au  creux 
épigastrique  survenant  une  à  trois  heures  après  le 
repas.  L’examen  radiologique  n’avait  rien  noté. 
Application  de  cataplasmes  chauds  pendant  trois 
jours.  Déjà,  après  vingt-quatre  heures,  la  réac¬ 
tion  à  la  benzidine  a  été  positive,  en  s’accroissant 
de  jour  en  jour. 

Dans  le  deuxième  cas  il  s’agissait  d’une  femme 
âgée  de  trente-deux  ans.  Douleurs  gastriques 
depuis  quelques  années,  survenant  deux  à  trois 
heures  après  le  repas,  irradiant  vers  le  dos. 
L’examen  clinique  et  radiologique  n’avait  rien 
affirmé.  Le  lendemain  de  l’application  des  cata¬ 
plasmes  chauds,  la  réaction  de  Weber  dans  les 
selles  a  été  positive. 

Le  troisième  cas  concernait  un  homme  de  vingt- 
cinq  ans  qui  souffrait,  depuis  quelques  années,  de 
douleurs  vives,  survenant  trois  à  quatre  heures 
après  le  repas,  s’accompagnant  de  vomissements 
alimentaires.  L’opération,  pratiquée  eu  1923,  per- 
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met  de  constater  l’existence  d'nn  ulcère  duodéiial.  Observations. 


Gastro-entérostoinie  et  appendicectomie.  Cinq 
semaines  après  l’opération,  le  malade  est  repris 
de  douleurs,  mais  beaucoup  plus  violentes,  ayant 
nécessité  des  injections  de  morphine. 

A  l’examen  radiologicjue,  point  douloureux 
situé  à  la  bouche  de  gastro-entérostomie  qui 
fonctionne  très  mal  ;  pas  d’hémorragies  occultes 
à  trois  examens  successifs. 

Application  de  cataplasmes  chauds  :  deux  jours 
après,  la  réaction  est  devenue  positive  et  le  re.ste 
pendant  sept  jours. 

Dans  le  quatrième  cas,  il  s’agissait  d’une  femme 
de  trente-sept  ans  qui,  depuis  plusieurs  années, 
.se  plaignait  de  douleurs  gastriques  survenant  une 
à  trois  heures  après  le  repas.  D’examen  clinique  et 
radiologique  n’avait  rien  démontré  de  particulier  : 
la  recherche  des  hémorragies  occultes,  à  trois 
reprises,  avait  été  négative.  D’application  de  cata¬ 
plasmes  chauds  a  été  suivie  dès  le  premier  jour 
d’une  réaction  de  Weber  positive. 

Enfin  le  cinquième  cas  concernait  un  homme  de 
cinquante-six  ans  qui  présentait  des  douleurs  tar¬ 
dives. 

Examen  clinique  et  radiologique  négatifs. 

Pas  d’héanrragies  occultes  dans  les  selles. 

Dès  le  premier  jour  de  l’application  des  cata¬ 
plasmes,  hémorragies  occultes.  Comme  le  malade 
continuait  à  souffrir,  l’opération  fut  décidée  et  on 
a  constaté  un  ulcère  du  duodénum  avec  périduo- 
dénite. 

Kalische  a  repris  les  recherches  de  Boas  ;  il  cite 
huit  cas  d’ulcères  gastri(pies  et  duodénaux  véri¬ 
fiés  par  l’examen  radiologique. 

D’application  de  cataplasmes  chauds  a  provoqué 
l’apparition  d’hémorragies  occultes  dans  cinc^ 
cas  (62,5  p.  joo). 

Dernièrement  nous  avons  repris  l’étude  des 
hémorragies  occultes  provocpiées  dans  le  service 
de  notre  maître,  M.  le  professeur  Carnot.  ■ 

Dans  nos  cas  d’ulcères  do  l’estomac  et  du  duo¬ 
dénum  le  diagnostic  a  été  ]3osé  par  la  clinique  et  la 
radio  et  vérifié  pour  la  plupart  par  l’opération. 

Parallèlement  à  cette  étude,  nous  avons 
recherché  les  hémorragies  occultes  j^rovoejuées 
au  cours  des  affections  dont  la  symptomatologie 
se  rapporte  beaucouj)  à  celle  des  ulcères  et  en 
particulier  des  affections  vésiculaires  et  ai)pendi- 
cites  chroni(]ues,  à  répercussion  gastrique  fré- 
()uente  par  voie  rétle.xe  ou  par  le  processus  d’adhé¬ 
rences  périduodénales. 

D’alrsence  dans  ces  cas  des  hémorragie;;  occultes 
provoquées  nous  a  paru  comme  élément  impor¬ 
tant  de  discrimination. 


I.  Ulcère  de  l’est  mac.  —  Observation  I.  —  PJerre  M.. . , 
trente-huit  ans. 

Depuis  1928  il  preesente  des  douleurs  gastricpies,  sur¬ 
venant  tous  les  jours,  trois  ou  quatre  heures  après  le 
repas,  calmées  par  les  aliments  et  la  jirise  d'alcalins. 

De  tubage  gastrique  à  jeun,  aines  l’injection  d'un  mil¬ 
ligramme  d'histamine,  a  donne  les  chiffres  sui\-aut.s  : 


I.IOUIDK 

de 

sécrétion. 

H 

,vr. 

Avant  l’histamine  . . 
Après  10  minutes  .  . 

—  30  — 

—  40  — 

— -60  — 

35  enP 

48  “ 

5t.  — 

63  — 

■^.774 

.b5.ï7 

4-.I8o 

3.727 

3,o0o 

3.139 

3.76Û 

4.526 

4.840 

3.942 

3.312 

A  l’examen  radiologique,  belle  niehe  à  la  partie  infé‘- 
rieure  de  la  petite  courbure. 

Des  réactions  de  Meyer  et  lioas  dans  les  selles  sont 
négatives.  Application  de  cataplasmes  chauds  sur  la 
région  épigastrique,  renouvelés  toutes  les  heures.  IvC 
lendemain,  la  réaction  est  franchement  positive  et  per¬ 
siste  pendant  trois  jours  après  la  cessation  des  cata¬ 
plasmes. 

Obs.  II.  —  Maurice  D...,  trente-deux  ans. 

Il  se  plaint  depuis  l’année  dernière  de  douleurs  gas¬ 
triques  à  type  de  crampes  survenant  deux  ou  trois  heures 
après  le  repas,  sans  irradiations  nettes.  Elles  ne  sont  pas 
accompagnées  de  vomissements.  1/ appétit  est  conservé, 
constipation,  amaigrissement . 

A  l'examen,  en  dehors  d'une  .sensibilité  au  iioint  épi- 
.gastrique,  rien  à  signaler. 

De  tubage  gastrique  à  jeun,  après  histamine,  a  donné 
les  chiffres  suivants  : 


Eiorjl.!: 

Ale  11 

.sécrétion. 

x,.. 

Avant  l’histamine.  . 

83  cnr'  2,263 

„ 

Après  10  minutes  .  . 

2.3  -  2,864 
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•|2  —  3.185 

3.464 

(.8  ---  3,764 

3.976 

—  40 

72  —  4,040 

•|.3’2K 

68  —  4,- 00 

4. .320 

59  —  4. <>70 

4.300 

A  1  examen  railiologique.  ab.riidaut  iKpiide  d'hyper- 
.sécrétion,  spasme  du  pylore  prolongé,  point  douloureux 
sur  la  partie  inférieure  de  la'iietite  courbure,  à.  la  radio¬ 
graphie  on  voit  une  petite  image  divcrticulaire. 

De  malade,  sous  l’influence  du  régime  et  du  repos,  a 
cessé  de  souffrir. 

Pas  d'hémorragies  occultes  dans  les  selles. 

Application  des  compresses  chaudes  sur  la  région 
épigastrique;  le.  jour  suivant,  les  réactions  dans  les  selles 
restent  ncgatir  cs;  le  troisième  jour,  les  réactions  de  Boas 
et  Meyer  sont  franchement  positives. 

Dans  ce  cas,  nous  n’avons  pas  l'épreuve  opératoire, 
mais  l’cx.-unen  clinique,  l’iiisloire  évolutive  de  la  maladie 
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par  périodes  douloureuses  nettes,  l'exameu  radiologique, 
qui  a  montré  une  image  diverticulaire  de  la  petite  cour¬ 
bure,  ne  laissent  aucun  doute  sur  l'existence  certaine 
d'un  ulcère  do  la  petite  courbure  de  l'estomac. 

Obs.  III.  —  René  Dal...,  âgé  de  quarante-neuf  ans. 

Souffre  de  l'estomac  depuis  quinze  ans.  Les  douleurs 
surviennent  peu  après  les  repas,  siègent  dans  le  creux 
épigastrique,  irradient  vers  le  dos  et  les  épaules. 

En  1930,  le  malade  accepte  l'opération  proposée,  qui 
a  montré  l'existence  d'un  ulcère  de  la  petite  courbure. 
Gastro-entérostomie  (Rf  Hartmaim). 

Après  l'opération  il  ne  souffre  plus,  mais  présente  par¬ 
fois  quelques  petites  crises  diarrhéiques,  qui  cèdent  rapi¬ 
dement  à  un  léger  régime. 

Au  débutde  1931,  les  douleurs  reparurent  avec  une  vio¬ 
lence  plus  grande  ;  à  ce  moment  survient  une  hématé- 
mèse  suivie  pendant  plusieurs  jours  de  melæna. 

Les  signes  qu'a  présentés  le  malade  permettent  d'af¬ 
firmer  l'existence  d'un  ulcère  en  évolution,  sans  que  l'on 
puisse  cependant  préciser  si  c'est  le  vieil  ulcère  qui  est 
en  cause  ou  bien  un  ulcère  peptique. 

A  l'examen  clinique,  tout  l'épigastre  est  douloureux. 

Le  tubage  gastrique  à  jeun  après  histamine  a  donné 
les  chiffres  suivants  : 


A  l'examen  radiologique,  la  baryte  quitte  l'estomac  par 
le  pylore,  rien  ne  passe  par  la  bouche. 

Point  douloureux  fixe  situé  à  ce  niveau;  quatre  heures 
après,  l'estomac  est  vide. 

Pas  d'hémorragies  occultes  dans  les  selles. 

Quatre  jours  après  l'application  des  compresses 
chaudes  sur  la  région  épigastrique,  les  réactions  de  Boas 
et  de  Meyer  dans  les  selles  sont  devenues  positives. 

Obs.  IV.  —  Paul  Ar...,  quarante  ans. 

En  1926,  le  malade,  bien  portant  jusque-là,  présente 
des  petits  troubles  dyspeptiques  banaux,  mal  définis, 
suivis  d'une  grande  hématémèse.  Depuis  l’année  der¬ 
nière,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  gastriques  surve¬ 
nant  trois  heures  après  le  repas.  Ces  douleurs  sont  vives 
et  s'accompagnent  de  vomissements  alimentaires,  pas 
d'appétit,  amaigrissement  de  10  kilos. 

A  l’examen  clinique,  on  note  un  clapotage  à  jeun;  le 
tubage  gastrique  a  montré  une  augmentation  de  l’acidité. 

A  l'examen  radiologique,  niche  à  la  partie  inférieure  de 
la  petite  courbure  et  sténose  du  pylore. 

Pas  d’hémorragies  occultes  dans  les  selles. 

Application  pendant  trois  joiurs  de  compresses  chaudes 
sur  la  région  épigastrique.  Quarante-huit  heures  après, 
les  réactions  de  Meyer  et  Boas  ont  été  nettement  posi¬ 
tives..  . 

II.  Llcëre  du  duodénum.  —  OBSERVATION  I.  —  Luis 
Pell...,  trente-trois  ans. 


Depuis  quatre  ans,  brûlure  de  l'estomac  survenant 
trois  ou  quatre  heures  après  le  repas  de  midi  et  du  soir. 
Constipation,  amaigrissement,  pas  d’hématémèse. 

Le  tubage  gastrique  à  jeun  après  histamine  a  montré 
les  cliiffres  suivants  : 


A  l'examen  radiologique,  l'estomac  est  normal.  Lè 
bulbe  duodénal  est  déformé,  la  baryte  p.asse  par  ^jetits 
filets,  il  y  a  sténose  médiobulbaire.  Sous  la  pression 
manuelle  forte  se  remplit  un  peu  mieux  et  présente  un 
aspect  coralliforme. 

Il  n'y  a  pas  de  sang  dans  les  selles. 

Application  de  cataplasmes  chauds  sur  l’épigastre; 
pendant  les  deux  jours  qui  ont  suivi  l'application,  les 
réactions  ont  été  négatives;  le  troisième  jour,  la  réaction 
de  Meyer  est  positive,  taudis  que  celle  de  Boas  reste 
négative.  Le  lendemain,  les  deux  réactions  deviennent 
positives. 

A  l’intervention  (Dr  Baujet),  ulcère  duodénal  avec  péri- 
duodénite  assez  marquée. 

Obs.  II.  —  Jean  Dup...,  quarante  ans. 

Depuis  plusieurs  années,  il  présente  des  douleurs  gas¬ 
triques,  survenant  après  le  repas,  irradiant  vers  le  dos 
et  s’accompagnant  de  vomissements  alimentaires  et 
bilieux. 

Ces  douleurs  surviemieiit  par  crises  d'une  durée  de 
quinze  à  trente  jours  après  lesquelles  le  malade  ne  souffre 
plus  pendant  plusieurs  mois. 

Pas  d'hématémèse,  constipation  chronique,  maux  de 

A  l’examen  clinique,  rien  à  signaler. 

L'examen  des  divers  appareils  les  montre  normaux. 

Le  tubage  gastrique  à  jeun,  après  histamine,  a  donné 
les  chiffres  suivants  : 


.'V  l'examen  radiologique,  l’estomac  est  normal. 

Le  bulbe  est  rétréci,  il  ne  se  dilate  point,  le  genus  supe- 
rius  est  haut  situé,  .-  . 

Aux  dichés  pris  en  série,  on  voit  une  niche  de  face- 
avec  convergence  des  plis  de  la  muqueuse  vers  la  niche. 
Pas  de  sang  dans  les  selles. 

Après  trois  jours  d'application  des  compresses  chaiidcs 


500 


PARIS  MÉDICAL 


sur  l'épigastre,  les  réactions  de  Meyer  et  Boas  restent 
négatives.  C'est  le  quatrième  jour  que  toutes  les  doux 
deviennent  positives  et  persistent  encore  deux  jours  après 
la  cessation  des  compresses. 

A  l'opération,  ulcère  du  bulbe  duodéual. 

ObS.  III.  —  René  Mors...,' viugt-liuit  ans. 

Depuis  six  ans  souffre  de  douleurs  au  creux  épigas¬ 
trique,  survenant  par  ]\ériodes  de  vingt  à  vingt-cinq 
jours,  deux  à  quatre  heures  après  le  repas. 

Dans  l'intervalle  de  ces  crises  douloureuses,  le  malade 
se  sent  assez  bien.  I.,es  périodes  de  bien-être  sont  assez 
longues.  Même  il  est  resté  sans  souffrir  pendant  deux  à 
quatre  mois. 

Il  y  a  vingt  jours,  une  nouvelle  crise.  Des  douleurs  sur¬ 
viennent  trois  à  quatre  heures  après  le  repas,  quelquefois 
la  nuit  réveillant  le  malade,  s'accompagnent  de  renvois, 
de  régurgitations  acides,  de  brûlures  et  quelquefois  de 
vomissements.  Pas  d'hématémèse. 

De  tubage  gastrique  à  jeun  après  histamine  a  montré 
une  augmentation  de  l'acidité  gastrique. 

A  l'examen  radiologique,  l'estomac  est  normal,  un  peu 
hypertonique.  De  bulbe  duodéual  est  fortement  déformé, 
présentant  un  aspect  corolliformc.  Aux  clichés  Jjris  en 
série  on  voit  une  niche  de  face  avec  convergence  des  plis 
de  la  muqueuse  vers  la  niche.  Da  recherche  du  sang  dans 
les  selles  est  négative.  Application  de  compresses  chaudes 
sur  l'épigastre:  le  lendemain,  pas  de  sang.  On  continue  les 
compresses  jusqu'au  quatrième  jour  où  l'on  voit  que  les 
réactions  de  Boas  et  Meyer  sont  devenues  franchement 
positives.  Vingt-quatre  heures  après  la  cessation  des 
compresses,  pas  de  sang  dans  les  selles.  A  l'opération, 
ulcère  duodéual. 

Ous.  IV.  —  Pîrnest  Aven...,  quarmite-cinq  ans. 

Se  plaint  depuis  longtemps  de  douleurs  gastriques  à 
type  de  crampes,  survenant  deux  ou  trois  heures  après  le 
repas;  ces  doidenrs,  accompagnées  quelquefois  de  r-omis- 
sements,  irradient  vers  les  épaules  et  l'hypocondrc 
gauche.  Pas  d'hématémèse. 

Sous  l'influence  du  repos  et  du  régime,  tous  les  troubles 
disparaissent,  à  l'exception  de  quelques  tiraillements 
apparaissant  vers  la  soirée. 

D’examen  ne  montre  rien  de  particulier, 

.  A  l'écran,  estomac  normal.  De  bulbe  duodéual  sc 
remplit  mal,  ses  contours  sont  flous.  De  D'  fait  un  coude 
à  droite;  par  la  pression  manuelle  on  arrive  à  remplir  le 
bulbe;  en  somme,  l'examen  fait  penser  qu'il  s’agit  d'un 
ulcère  du  bulbe  ou  d’ime  périduodénitc. 

Sur  les  clichés  en  série,  on  voit  une  niche  de  la  petite 
courbure,  une  encoche  constante  de  la  grande  cour- 

Pas  de  sang  dans  les  selles. 

Application  de  compresses  chaudes  sur  la  région  épi¬ 
gastrique.  C'est  le  quatrième  jour  que  les  réactions  de 
Boas  et  Meyer  sont  devenues  positives, 

Ons.  V.  —  Géprges  Por...,  trente-six  ans. 

Depuis  plusieiurs  années  il  présente  des  douleurs  gas¬ 
triques  survenant  par  périodes  de  vingt  à  trente  jours. 
I,es  douleurs  sont  vives  et  s'irradient  en  arrière  vers  la 
colonne  vertébrale;  quelquefois  vomissements,  plutôt 
provoqués  par  le  malade,  qui  le  soulagent.  A  l’examen, 
point  épigastrique  douloureux. 

D'examen  radiologique  a  révélé  un  estomac  normal. 
De  bulbe  duodénal  se  remplit  mal;  par  la  pression  ma¬ 
nuelle  on  n' arrive  à  remplir  que  sa  base. 
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Il  y  a  sténose  médio-bulb.aire.  Sur  les  clichés  en  série, 
on  voit  une  niche  de  la  petite  courbure  pédiculée,  par 
deux  incisures.  Pas  de  sang  dans  les  selles. 

D'application  des  compresses  chaudes  pendant  cinq 
jours  ii’a  pas  provoqué  d'hémorragies  occultes. 

Dus.  VI.  — ■  Paul  Bert...,  trente-neuf  ans. 

Depuis  cinq  ans  souffre  de  son  estomac;  scs  souffrances 
consistent  en  des  crampes  qui  surviennent  deux  ou 
trois  heures  après  le  repas,  souvent  pendant  la  nuit 
réveillant  le  malade.  Nausées,  quelquefois  des  vomisse¬ 
ments,  pas  d’hématémèse  ni  de  melœna. 

i\  l'examen  radiologique,  estomac  très  hypertonique. 
De  bulbe  duodénal  s'injecte  très  mal,  ses  contours  sont 
flous,  il  en  est  rétropositiou,  le  Défait  un  coude  à  droite. 

Aux  clichés,  ulcère  de  face,  avgc  convergence  des  plis 
de  la  muqueuse  vers  la  niche.  Pas  de  sang  dans  les  selles. 

De  deuxième  jour  de  l'application  des  compresses 
chaudes,  les  réactions  de  Boas  et  Meyer  montrent  la  pré¬ 
sence  d’hémorragies  occultes. 

Olî.S.  VII.  —  Albert  Delad,..,  qu;iiaute-trois  ans. 

Douleurs  gastriques  tardives  deimis  plusieurs  aimées, 
ayant  évolué  d’abord  par  périodes  d’un  mois  environ, 
entrecoupées  par  périodes  de  bien-être.  Depuis  un  an 
le  malade  souffre  continuellement.  Constipation,  puis 
crises  de  fausse  diarrhée. 

A  l’examen  radiologique,  le  bulbe  est  très  déformé,  ses 
contours  sont  à  peine  visibles. 

Da  baryte  passe  par  de  tout  petits  filets,  le  D“  est 
coudé  à  droite. 

Dans  tous  les  clichés,  niche  de  face.  Pas  de  sang  dans 

Application  de  compresses  chaudes  sur  l’épigastre 
pendant  cinq  jours.  Pas  d'hémorragies  occultes. 

On  voit  que  dans  sept  cas  d’iUcère  duodénal  c'est  dans 
cinq  cas  qu’on  a  obtenu  des  hémorragies  occultes. 

III,  Cholécystites.  —  OuSKRV.vnuN  I.  —  Marcel 
Crouv...,  vingt-huit  ans. 

Depuis  quatre  ans  présente  des  douleurs  au  creux 
épigastrique,  quelques  instants  après  le  repas,  quelque¬ 
fois  douleurs  sourdes  dans  l’hypocondrc  droit,  sans 
irradiations;  subictère  et  décoloration  des  selles,  tou¬ 
jours  .constipé,  fatigue  marquée  le  matin  au  réveil. 

A  l'examen,  point  cystique  de  Murphy  nef. 

I<a  vésicule  biliaire  est  injectée  au  tétraiode. 

D'examen  radiologique  montre  l'intégrité  du  pylore 
et  du  bulbe  duodénal,  qui  sont  tirés  ù  droite  contre  la 
vésicule  biliaire,  le  D“  fait  un  coude  à  droite.  A  l'épreuve 
de  Melzer-Dyon,  on  n'a  pas  obtenu  de  bile  B, 

Da  recherche  du  sang  dans  les  selles  est  négative. 

On  commence  une  application  de  compresses  chaudes 
sur  la  région  épigastrique.  Des  réactions  sont  restées 
négatives  les  quatre  jours  suivants.’ 

Ons.  II.  —  André  Mour..'.,  trente  ans. 

Depuis  quatre  ans,  pesanteur  survenant  aussitôt  après 
le  repas.  Deux  ou  trois  heures  après  le  repas,  le  malade 
accuse  des  douleurs  s’accompagnant  de  ballomiements 
épigastriques  et  d'éructations  acides,  pas  de  vomisse¬ 
ments,  gaz  abondant,  constipation,  amaigrissement  de 
lo  kilos,  conservation  de  l'appétit.- 

A  l'examen  radiologique,  le  bulbe  duodénal  est  rétracté, 
se  remplissant  mal.  D  est  attiré  contre  le  foie,  suivi 
d'une  déviation  à  droite  du  D*. 

En  somme,  l'examen  radiologique  et  l'examen  clinique 
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font  penser  à  une  cholécystite  avec  péricluodénite  qui  est 
à  l'origine  des  troubles  gastriques  que  présente  le  malade. 
Pas  d'hémorragies  occultes.  Pendant  quatre  jours, 
application  de  compresses  chaudes  dans  la  région  épi¬ 
gastrique,  non  suivies  d'hémorragies  occultes. 


Obs.  III.  —  Alb.  Bral...,  vingt-huit  ans. 

Douleurs  épigastriques  apparues  depuis  deux  mois. 
F,  1  1029,  mêmes  phénomènes,  douleurs  survenant  avant 
le  repas  calmées  par  lui  et  réaparaissaut  deux  heures 


Pas  de  vomissements,  pas  d'Iiématcinèse. 

Depuis  quelque  temps  souffre  d'une  douleur  à  siège 
épigastrique,  avec  irradiation  vers  le  côté  droit. 

Point  de  Murphy  douloureux. 

r.e  tubage  .gastrique  après  histamine  a  noté  mie  forte 
augmentation  de  l'acidité. 

A. T.  4,015.  Acidité  totale  4,161.  Aux  clichés  en  série  on 
voit  un  allongement  du  bulbe,  le  genus  superius  fait  un 
.angle  qui  gêne  beaucoup  le  transit  duodénal. 

Pas  d'hémorragies  occultes  dans  les  selles.  Après  trois 
jours  d'application  de  cataplasmes  chauds  sur  la  région 
épigastrique,  l'examen  des  .selles  est  toujours  négatif. 


Ons.  IV.  —  Pierre  Bec...,  quarante-quatre  ans. 

Depuis  plusieurs  années  présente  des  douleurs  gas¬ 
triques  survenant  deux  à  trois  heures  après  le  repas, 
accompagnées  de  nausées  et  quelquefois  de  vomissc- 
nients.  Ces  phénomènes  rétrocèdent  sous  l'influence  du 
repos  et  du  régime.  Pour  la  première  fois  en  1929,  il  est 
pris  de  doideurs  intenses  siégeant  dans  l'épigastre  et 
l'hypocondre  droit,  irradiant  vers  l'épaule  droite  et  le 
dos;  la  douleur  était  assez  forte  pour  nécessiter  une  injec¬ 
tion  de  morphine.  A  la  suite,  ictère  et  décoloration  des 
selles.  Cet  ictère  a  duré  vingt  jours.  Depuis  il  a  eu  trois 
crises,  mais  Ireaucoup  moins  violentes  et  sans  ictère. 

Constipation,  amaigrissement  de  S  kilos. 

A  l'examen  on  localise  ,un  point  douloureux  corres¬ 
pondant  à  la  vésicule  biliaire  (Murphy). 

Da  vésicule  biliaire  n'est  pas  injectée  au  tétraiode. 

A  l'épreuve  de  Melzer-I,yon,  pas  de  bile  B. 

A  l'examen  radiologique,  l'estomac  est  normal,le  bulbe 
est  coudé  en  dedans  du  fait  de  la  compression  de  la  vési¬ 
cule  biliaire,  il  se  dilate  assez  bien;  le  D=  est  déformé, 
coudé  à  droite,  tortueux,  en  M  majuscule. 

Pas  d'hémorragies  occultes  dans  les  selles.  Après  trois 
jours  d'application  de  cataplasmes  chauds,  pas  de  réac¬ 
tions  positives  dans  les  selles. 


Ons.  V.  —  Joseph  Mar...,  quarante  ans. 

Depuis  plusieurs  années,  douleurs  violentes  dans  l'hy¬ 
pocondre  droit  et  l'épigastre,  à  type  de  colique  hépa¬ 
tique.  En  1930,  pendant  une  de  ces  crises,  ictère  qui  a 
duré  un  mois. 

Il  y  a  quatre  mois,  le  malade  sc  plaint  de  brfilurcs, 
lie  renvois  acides,  de  ballonnement  du  ventre. 

Constipation,  amaigrissement  de  7  kilos.  A  rexamcii, 
ventre  souple  et  point  de  Murphy  douloureux. 

La  vésicule  biliaire  n'est  pas  injectée  au  tétraiode.  A 
.'épreuve  de  Melzer-Lyon,  pas  de  bile  B. 

A  l'examen  radiologique,  une  périduodénite  assez  mar- 
juée,  pas  d'hémorragies  occultes  dans  les  selles. 

Après  trois  jours  de  cataplasmes  sur  la  région  épi¬ 
gastrique.  pas  de  sang  dans  les  selles. 


douleurs  sont  assez  vives,  s'accompagnent  de  vomis¬ 
sements  alimentaires,  qiiel(|iicft>is  biliaires  et  survieii- 
ucut  par  crises  d'uue  durée  de  quatre  à  huit  jours.  Cons¬ 
tipation,  maux  de  tête,  pas  d'appétit. 

A  l'examen,  ])oint  de  Murph}'  douloureux.  , 

La  vésicule  biliaire  est  injectée  au  tétraiode. 

IV.  Colites  chroniques.  — -  Obskrvation  I.  — 
Jean  Duqu...,  vingt-huit  ans. 

Le  malade  est  entré  dans  le  service  .souffrant  du  ventre. 
Le  malade  a  débuté  il  y  a  quatre  ans  jiar  une  entérite  avec 
coliques  qui  depuis  n'était  jamais  guérie. 

Deux  à  trois  selles  ])fileuses  par  jour;  il  y  a  des  mem¬ 
branes.  A  l'examen,  l'abdomen  est  souple,  côlon  descen¬ 
dant,  spasmé,  cæcum  gros,  gargouillant. 

-4ppendicite  chroniciue,  opérée  il  y  a  huit  mois. 

Pas  d'hémorragies  occultes  dans  les  .selles. 

Application  de  catapla.sme.s  sur  le  ventre  pendant 
quatre  jours  :  les  réactions  restent  négatives. 

L'examen  radiologique  n'a  rien  montré  d'anormal  aii 
point  de  vue  estomac  et  bulbe. 

Au  lavement  opaque  tout  le  cadre  du  gros  intestin 
est  rapidomout  injecté  et  ne  présente  pas  de  m.alforiua- 
tions,  il  est  sensible  à  la  pression,  surtout  le  .sigmo'ide. 

Ons.  II.  —  Maurice  Oren...,  vingt-neuf  ans. 

Depuis  (piatre  ans  diarrhée,  trois  à  quatre  selles  par 
jour. 

læs  selles  sont  pâteuses  et  contienuent  des  membranes 
jaunes,  pas  de  sang  ;  de  temps  en  temps,  cette  diarrhée 
prend  une  allure  dysentériforme  avec  plusieurs  selles. 
L'examen  rcctoscopique  n'a  rien  signalé,  ni  l'examen  des 
selles. 

A  l'examen,  le  ventre  est  souple,  un  peu  sensible. 

A  l'examen  radiologique,  estomac  de  tonicité  normale. 
La  pression  sur  la  vésicule  biliaire  révèle  une  douleur 
vive,  le  D“  fait  un  coude  à  droite. 

l’as  d'hémorragies  occultes  dans  les  selles,  même  après 
application  pendant  quatre  jours  de  cataplasuies  chauds. 

Ons.  III.  —  André  Brun,  vingt-huit  ans. 

Depuis  deux  ans  douleurs  siégeant  au  creux  épigas¬ 
trique,  survenant  une  heure  après  le  repas,  calmées  par 
l'ingestion  d'aliments  ou  de  bicarbonate  de  soude;  pas  de 
vomissements,  selles  régulières,  appétit  normal. 

Ces  phénomènes  douloureux  surviennent  par  crises 
qui  durent  trois  jours  à  une  semaine,  sont  occasionnés 
par  l'ingestion  de  quelques  aliments, graisses,  chocolat; 
pas  d'ictère,  pas  d'hématémèse. 

A  l'examen,  point  de  Murphy  douloureux  à  la  pres¬ 
sion.  La  v'ésicule  biliaire  est  injectée  au  tétraiode. 

A  l'examen  radiologique,  estomac  atone,  descendant 
jusqu'au  niveau  des  crêtes  iliaques.  Le  bulbe  est  incliné 
en  dedans,  ses  contours  sont  flous;  mais  par  la  pression 
manuelle  on  arrive  à  remplir  parfaitement  le  bulbe,  qui 
est  indolore. 

Il  n'y  apas  d'hémorragies  occultes  dans  les  selles,  même 
après  une  application  de  cataplasmes  chauds  pendant 

Le  côlon  descendant  est  spasmé  et  douloureux  à  la 
pression.  Application  de  compresses  chaudes  sur  le 
ventre  pendant  cinq  jours  ;  pas  d'hémorragies  occultes. 


ITT  T>  ^  Ty  1  ^  J.  i  Résumé. — Nous  avons  appliqué  cette  méthode 

Obs.  VI.  —  Roué  Cal...,  trente-quatre  ans.  m  n 

Depuis  mi  an,  le  malade  présente  des  douleurs  gas-i  ^  estomac  ;  elle  S  est  montrée 

tiques  survenant  deux  ou  trois  heures  après  le  repas;  ce  positive  dans  tous  les  cas  ;  quant  aux  ulcères  duo- 
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dénaux,  elle  a  été  appliquée  sur  sept  cas  et  s’est 
montrée  positive  dans  cinq  cas. 

Enfin  elle  est  restée  négative  sur  tous  les  cas 
de  cholécystite  et  colite. 

Conclusions.  —  r"  Par  l’application  de  la 
chaleur,  sous  la  forme  de  cataplasnie.s  chauds, 
nous  pouvons  provoquer  l’apparition  d’hémor¬ 
ragies  dans  prescpie  tous  les  cas  d’ulcère  gastricpie 
et  duodénal  où  elles  étaient  absentes  aupara¬ 
vant. 

2°  Cette  méthode  peut  rendre  des  services  pour 
le  diagnostic  différentiel  entre  les  ulcères  gastro- 
duodénaux  et  les  affections  extragastriques,  qui 
assez  souvent  simulent  entièrement  la  .sympto¬ 
matologie  d’ulcère  et  ,où  l’examen  clinique  et  la 
radiologie  n’apportent  aucun  élément  caractéris¬ 
tique.  Dans  ces  cas,  l’absence  des  hémorragies 
occultes  provoquées  élimine  le  diagnostic  d’un 
ulcère  gastrique  ou  duodénal. 

3°  Da  positivité  de  cette  recherche  permet 
d’affirmer  l’origine  duodénale  d’une  périduodénite, 
même  dans  les  cas  où  les  signes  radiologiques 
directs  sont  absents,  et  la  différencier  d’une  péri¬ 
duodénite  d’origine  vésiculaire. 
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LA  VALEUR 
DU 

TRAITEMENT  SCLÉROSANT 
DES  VARICES 

Armand  BACHARACH 

(Lyon) 

«I.’homiue  peut  plus  qu’il  ne  sait.* 
Ci.AUDi;  Bernard. 

Il  y  a  quinze  ans  environ  que  le  traitement 
phlébosclérosant  a  fait  sa  résurrection.  Après  un 
accueil  froid  et  réservé,  comme  il  convient  en  thé- 
ràpeutique  pour  toute  nouveauté,  la  méthode  a 
fait  sagement  son  chemin  et  s’est  imposée  peu  à 
peu  aux  plus  sceptiques.  Considérée  d’abord 
comme  inefficace  par  ceux  qui  ne  l’avaient  pas  en 
main,  comme  dangereuse  par  d’autres  qui  lui 
reprochaient  des  complications  locales  ou  géné¬ 
rales,  son  rayon  d’action  s’est  peu  à  peu  étendu  sur 
tout  l’univers,  et  une  bibliographie  très  abon¬ 
dante,  parue  depuis  quinze  ans,  démontre  suffi¬ 
samment  combien  sont  nombreux  les  adeptes  d’une 
méthode  qui  a  acquis  droit  de  cité  depuis  long¬ 
temps  et  au  sujet  de  laquelle  il  ne  suffit  plus  de 
hausser  les  épaules  pour  manifester  le  doute,  la 
réserve  ou  le  dédain.  Discréditée  de  parti  pris  par 
les  uns,  vantée  sans  discernement  ni  mesure  par 
les  autres,  la  méthode  phlébosclérosante  mérite 
toute  l’attention  du  corps  médical,  et  la  récente 
discussion  à  la  Société  de  chirurgie  de  Paris  (i) 
démontre  suffisamment  l’intérêt  qu’elle  suscite 
toujours.  Sans  effervescence,  avec  calme  et  une 
indépendance  d’esprit  très  louable,  on  a  cherché  à 
comparer  les  méthodes  opératoires  et  le  traite¬ 
ment  sclérosant  des  varices  sans  qu’il  .soit  possible 
d’affirmer,  il  est  vrai,  malgré  la  valeur  des  orateurs, 
que  toute  la  lumière  a  été  faite  sur  le  sujet  ou 
qu’on  soit  arrivé  à  tme  solution  définitive.  Mais, 
bien  que  les  avis  restent  partagés,  il  est  souhaitable 
que  la  discussion  revienne  à  l’ordre  du  jour  pour 
que  peu  à  peu  chacun,  contribuant  par  son  expé¬ 
rience  et  l’appui  des  résultats  éloignés,  apporte  ses 
conclusions. 

Nous  ne  voulons,  dans  cette  courte  étude,  nulle¬ 
ment  prendre  part  à  la  discussion  à  savoir  si  «  la 
méthode  phlébosclérosante  a  détrôné  la  chirur¬ 
gie»  (2),  nous  réservant  de  revenir  à  une  autre  oc¬ 
casion  à  cette  question.  Nous  croyons  d’dlleurs  que 
vu  sous  pareil  angle,  on  envisage  le  problème  d’un 
point  de  vue  trop  restreint  pour  aboutir  à  des 


(1)  23  jauvicr  1933;  ler  février  1933;  10  février  1933; 
15  mars  1933. 

(2)  PoucEi,,  Société  de  chirurgie  de  Marseille,  mars  192g. 
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conclusions  bien  définies.  Nous  ne  voulons  ici 
nullement  apprécier  la  valeur  coniparaiwe  de 
la  méthode,  mais  étudier  simplement  la  yaleur 
intrinsèqne  d’une  méthode  encore  parfois  discutée, 
délimiter  son  champ  d’action  et  définir  la  place 
précise  qu’elle  veut  occu])er  dans  la  vaste  théra¬ 
peutique  variqueuse. 


Que  veut  la  méthode  phlébosclérosante'  ? 

A  l’instar  de  l'exérèse  chirurgicale,  elle  veut 
supprimer  les  veines  variqueuses  et  refaire  une 
nouvelle  canalisation  veineuse  réservée  unique¬ 
ment  aux  veines  intactes.  Elle  a  de  ce  point  de  vue 
un  caractère  éminemment  destructif. 

Elle  peut  le  faire  : 

1°  Car,  contrairement  à  l’opinion  de  certains  qui 
s’imaginent  que  de  très  volumineuses  dilatations 
restent  à  l’abri  de  l’atteinte  caustique  des  diffé¬ 
rents  agents  sclérosants,  il  y  a  par  des  procédés  de 
technique  appropriés,  par  le  choix  et  le  dosage 
judicieux  de  la  médication  sclérogène,  toujours 
moyen  d’attaquer  utilement  mie  varice  de  n’im¬ 
porte  quel  caUbre  et  de  n’importe  quelle  étendue. 
Nous  possédons  dans  notre  important  dossier  des 
observations  de  cas  vraiment  phénoménaux 
(quelques  dilatations  ampullaires  allant  jusqu’à  la 
grosseur  d’un  œuf  de  dinde)  qui  sont  à  ce  sujet 
tout  à  fait  démonstratifs. 

2°  Parce  que  les  varices  même  occultes  — 
il  n’y  a  pas  de  varices  internes  ou  profondes  — 
restent,  en  général,  plus  ou  moins  perceptibles  du 
moins  à  certains  points,  et  tout  eu  travaillant  à  ciel 
ouvert  (c’est  là  un  reproche  bien  suranné)  il  y  a  à 
peu  près  toujours  moyen  depuis  l’un  ou  l’autre 
point  plus  ou  moins  facile  à  cathétériser,  de  sclé¬ 
roser  tout  le  trajet  variqueux.  Elle  doit,  bien 
entendu,  respecter  les  contre-indications,  suffisam¬ 
ment  connues  pour  nous  permettre  de  ne  pas 
insister.  Qu’il  nous  suffise  ici  de  souligner  qu’elles 
ne  sont  en  rien  inhérentes  à  la  méthode,  mais  di¬ 
rectement  dépendantes  de  la  pathologie  générale. 

Ea  méthode  phlébosclérosante,  nous  le  voyons, 
limite  son  action  destructive  aux  seules  veines 
variqueuses,  gênantes  ou  inesthétiques.  Ea  serin¬ 
gue  est  une  arme  puissante  et  aussi  fidèle  que  le 
bistouri  du  chirurgien,  sous  condition  d’être  entre 
les  mains  d’un  opérateur  expérimenté  qui  évitera 
les  fautes  de  technique  et  saura  se  servir  utile¬ 
ment  d’une  arme  à  double  tranchant.  Comme  on 
voit,  la  méthode  phlébosclérosante  est  essentielle 
ment  pragmatique.  Sa  conception  est  plus  qu’eni- 
piriste  ;  elle  est  utilitaire  et  positiviste.  Ee  prag¬ 
matisme  ne  connaît  pas  la  spéculation.  Selon  lui, 


le  seul  critérium  de  la  vérité,  c’est  le  succès.  Il  ne 
retient  que  ce  (]ui  s’avère  positivement  vrai  et 
ce  qui  permet  le  progrès  basé  sur  des  principes 
scientifiquement  établis.  E’utile  est  la  mesure  du 
vrai.  Ce  qui  a  de  la  valeur,  c’est  ce  qui  réussit,  eu 
proportion  du  succès  obtenu.  Ce  succès,  le  traite¬ 
ment  phlébosclérosant  l’assixre  dans  toute  l’ac¬ 
ception  du  mot.  vSuccès  absolu,  mathématique¬ 
ment  certain,  'l'ous  les  variqueux  (j^ui  ont  été 
méthodiquement  soumis  au  traitement  affirment 
leur  bien-être  et  un  allégement  des  jambes  qu’ils 
n’ont  jamais  connu  avant.  Mais  c’est  ce  succès 
seul  aussi  qu’assure  la  méthode.  Son  action  est 
avant  tout  anatomo-pathologique.  Aucune  con¬ 
sidération  étiologique  ne  l’anime.  Elle  ne  se  pose 
aucune  question  du  déséquilibre  ou  de  la  viciation 
de  tel  ou  tel  organe,  de  l’insuffisance  ou  de  la  défi¬ 
cience  de  telle  ou  telle  glande.  Ce  qui  fait  son 
caractère  pragmatique,  c’est  l’absence  de  tout  pro¬ 
blème  spéculatif  et  la  netteté  de  ses  résultats  posi¬ 
tifs.  C’est  là  sa  grandeur  et  sa  valeur  scientifique 
exacte.  En  éliminant,  en  détruisant  la  lumière 
variqueuse  par  tm  irrocessus  de  fibrose  dégéné- 
rescente,  il  ne  modifie  en  rien  ni  le  terrain,  ni  le 
tonus  du  reste  du  système  veineux,  et  si  l’on  ad¬ 
met  avec  certains  que  la  varice  ir’est  que  le  résul¬ 
tat  d’une  disposition  à  la  maladie  variqueuse, 
on  peut  dire  que  la  méthode  phlébosclérosante 
guérit  ce  résultat  sans  s’occuper  de  la  maladie  pré¬ 
disposante.  Ce  caractère  pragmatique  qui  fait  pan 
la  conception  positiviste  du  problème  variqueux 
et  par  la  netteté  mathématique  de  ses  résultats 
la  véritable  valeur  de  la  méthode,  désigne  en 
même  temps  les  limites  de  son  pouvoir.  C’est  dans 
cet  esprit  que  nous  avons  cru  placer  l’exergue  de 
Cl.  Bernard  en  tête  de  cet  article  pour  démon¬ 
trer  qu’il  est  parfois  possible  d’avoir  un  traitement 
sûr  en  main  alors  que  nos  connaissances  de  l’ori¬ 
gine  du  mal  restent  à  l’état  embryonnaire.  Si 
l’esprit  chirurgical  de  Sicard  a  cru  devoir  rénover 
une  méthode  déjà  ancienne  par  sa  conception, 
c’est  qu’il  pensait  rendre  service  à  la  thérapeutique 
phlébologiqxie,  et  son  génie  positiviste  avait  le 
premier  compris  combien  il  fallait  de  réserve  et  de 
circonspection  avant  de  juger  les  limites  d’une 
méthode  donnant  évidemment  d’utiles  et  d’immé¬ 
diats  résultats,  mais  qui  n’a  jamais  eu  la  prétention 
de  se  supplanter  à  d’autres  méthodes  ou  l’ambi¬ 
tion  d’arrêter  le  courant  des  recherches. 

E’action  de  la  méthode  plilébosclérosante 
comme  celle  de  sa  rivale  ou  —  disons  dans  un 
esprit  plus  pacificateur  —  plutôt  de  sa  sœur  chi¬ 
rurgicale,  est  purement  locale.  Elle  veut  s’at¬ 
taquer  à  la  varice  et  uniquement  à  elle.  Sous  ce 
rapport  elle  tient  toutes  ses  promesses  :  elle 
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sclérose  les  varices  de  n'importe  quel  calibre  et  la 
guérison  clinique  est  a.ccompagnée  de  près  do 
riieiirenx  résultat  estliéti(|ue  par  reffacenient  et  la 
disparition  progressive  des  nodosités  fibreuses. 
Elle  supprime,  mais  elle  ne  prévient  pas.  Elle 
enlève  le  symptôme  déterminant  d’nne  affection 
sans  arrêter  son  évolution. 

On  a  cm,  au  début,  qu’on  avait  enfin  trouvé  la' 
solution  du  problème  vaii<iueux  et  que  la  guérison, 
définitive  des  varices  était  enfin  un  fait  accpiis 
grâce  à  la  «  seringue  magii|ue  »  dont  l'action  puis¬ 
sante  se  manifeste  pour  le  malade  et  pour  l’opé¬ 
rateur  d’une  façon  aussi  séiluisante.  On  a  bientôt 
déchanté.  Ceux  qui  surveillent  les  malades  peu-  ' 
dant  les  années  qui  suivent  le  traitement  voient 
apparaître  des  récidives  ou  mieux  l’éclosion  de 
nouvelles  varices  dans  la  zone  touchée.  Eoin  d’être 
constantes,  elles  sont  plus  fréquentes  (jue  certains 
veulent  l’admettre  et  que  Sioard  lui-même  sem¬ 
blait  le  croire.  Nous  ne  voulons  pas  parler  ici  de  la 
reperméabilisation  d’anciens  trajets  mal  ou  insuf¬ 
fisamment  traités.  Ce  sont  là  des  irhénomènes 
rares  uniquement  dus  à  l’inexpérience  de  l’opéra¬ 
teur  et  (jui  ne  se  irrésentent  jamais  après  un  trai¬ 
tement  mené  correctement.  Par  contre,  tout  en 
sclérosant  les  varices,  l’insuffisance  veineuse  pro¬ 
gressive  suiti  sournoisement  son  cours  et,  après 
deux,  trois  ou  plusieurs  années  se  présentent  des 
néoformations  variqueuses  dans  les  collatérales 
et  dans  le  réseau  des  multiples  anastomoses  qui 
sont  à  surveiller  et  à  traiter  dès  qu’elles  deviennent 
gênantes.  Empressons-nous  d’ailleurs  d’ajouter 
qu’elles  sont  islus  fréquentes  dans  les  varices  des 
jambes  que  dans  les  hémorroïdes  et  plutôt  rares 
dans  le  varicocèle.  Mais  là  aussi  elles  se  produisent 
contrairement  à  nos  prévisions,  (i) 

Ive  traitement  phlébosclérosant  ne  veut  et  ne 
peut  pas  empêcher  les  «récidives»,  et  tout  le  grand 
problème  de  l’insuffisance  veineuse  reste  entier. 
Ces  considérations  nous  dictent  tout  naturelle¬ 
ment  notre  conduite  à  tenir  envers  nos  malades 
guéris  de  leurs  varices  :  ne  pas  les  bercer  dans  la 
béate  quiétude  d’iuie  guérison  définitive  après  un 
rétablissement  aussi  heureux  soit-il  ;  les  inciter  à  se 
soumettre  à  des  révisions  périodiques,  annuelles, 
bi  ou  triennales,  afin  de  faire  les  retouches  et  bar¬ 
rages  nécessaires  en  temps  utile,  sans  laisser  à 
l’insuffisance  veineuse  progressive  le  temps  de 
créer  de  nouveaux  désastres  variqueux. 

Qu’on  ne  lui  reproche  donc  pas  qu’il  n’évite  pas 
les  récidives  ou  qu’il  ne  modifie  en  rien  les  dis¬ 
positions  organiques  causales  de  la  maladie  vari¬ 
queuse.  Ce  sont  là  des  attaques  qui  ne  touchent 

(i)  Tiaitement  du  varicocèle  par  les  injections  scléro¬ 
santes  de  Paris,  29  mars  1928,  p,  247  sq.), 
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eu  rien  la  méthode,  et  elle  reste  à  ce  point  de  vue 
hors  de  l'atteinte  des  récriminateurs.  Ee  traite¬ 
ment  phlébosclérosant  vise  uniquement  la  sup¬ 
pression  des  varices,  et  les  modifications  qu’il  crée 
dans  la  canalisation  veineuse  n’influencent  ni  en 
bien  ni  en  mal  les  conditions  anatomiques  et 
physiologiques  du  système  veineux  restant'. 

Aux  confins  de  cette  précieuse  méthode  prag¬ 
matique  s’ouvre  —  immense  et  bien  voilé  encore, 
hélas  !  l’horizon  des  différentes  ressources  thé¬ 
rapeutiques,  basées  sur  des  recherches  de  la  patho¬ 
logie  générale  et  des  considérations  étiologiques 
qui  manquent  bien  souvent  de  bases  sûres.  Des 
connaissances  physio-pathologiques  approfondies, 
sui\’ies  d’une  thérapeutique  étiologic|ue  affran¬ 
chie,  seules  pourraient  permettre  im  traitement 
préventif  et  éviter  les  récidives.  Son  principe  e.st 
différent,  et  je  laisse  à  d’autres  le  soin  de  l’appré¬ 
ciation  de  leur  valeur  comparative.  Pour  nous,  il 
suffisait  de  bien  déterminer  celle  du  traitement 
sclérosant  et  de  jiréciser  son  caractère  et  ses 
limites. 


Ea  valeur  du  traitement  phlébosclérosant  est 
grande,  sous  condition  de  ne  lui  demander  que  ce 
qu’il  peut  et  veut  faire. 

Il  occupe  par  sa  simplicité,  son  innocuité  et  ses 
résultats  immédiats  intéressants  une  place  hono¬ 
rable  dans  la  thérapeutique  phlébologique  mo¬ 
derne.  Il  y  a  certes  mieux  à  faire.  Que  les  recher¬ 
ches  continuent  sans  s’attacher  à  la  lésion  défi¬ 
nitive  seule.  Explorer  le  mécanisme  pathogénique, 
sonder  le  terrain  par  des  méthodes  précises  et 
dévoiler  par  un  travail  systématique  les  troubles 
profonds  cpii  nous  frappent  surtout  par  l’appa¬ 
rition  des  désordres  organiques  perceptibles, 
voici  le  chemin  qui  permettra  peut-être  un  jour 
d’ouvrir  d’autres  horizons.  Pour  le  moment,  les 
méthodes  pragmatiques,  chirurgicales  ou  scléro¬ 
santes,  restent  la  pierre  fondamentale  de  la  théra¬ 
peutique  variqueuse.  Mais  elles  ne  peuvent  subir 
que  des  perfectionnements  de  détail,  sans  valeur 
pour  la  vue  d’ensemble  du  problème  variqueux. 

Peut-être  les  moyens  médicaux  et  les  essais 
modernes  de  la  thérapeutique  variqueuse  étio¬ 
logique  sont-ils  les  prolégomènes  d’une  théra¬ 
peutique  de  fond  future,  dont  la  perspective 
permet  tous  les  espoirs  et  qui  mènera  peut-être 
un  jour  vers  des  résultats  plus  palpables  et  plus 
définitifs. 
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A  PROPOS  DE  DEUX  CAS 
D’INTOXICATION  MORTELLE 
PAR  ALCOOL 
CHEZ  LE  NOURRISSON 


les  D'>  M.  SCHACHTER  et  O.  SRAER 

I,a  littérature  des  intoxications  par  alcool  chez 
le  nourrisson  n’est  pas  riche,  quoique  certains  au¬ 
teurs  avaient  noté  de  temps  à  autre  des  cas  où 
des  nourrissons  souffraient  par  suite  d’abus  d’al¬ 
cool  fait  par  la  mère  qui  allaite  son  enfant. 

Dans  la  règle,  les  cas  d’empoisonnement  mor¬ 
tel  par  passage  d’alcool  avec  le  lait  sont  exception¬ 
nellement  rares  (nous  n’avons  pas  trouvé  dans 
nos  recherches  bibliographiques  de  cas  pareils)  et 
doivent  se  recruter  certainement  dans  des  milieux 
où  les  règles  d’une  hygiène  générale  et  infantile 
sont  inconnues  ou  raillées.  Il  est  pourtant  pas¬ 
sible  (et  il  faut  qu’on  y  songe)  que  de  pareils 
«  accidents  »  par  ignorance  soient  jaits  avec  l’in¬ 
tention  nette  de  causer  au  petit  des  troubles  pour 
qu’il  en  meure.  Cette  réflexion  explique  peut-être 
la  relative  rareté  des  cas  mortels  de  ce  genre,  et 
justifle  en  même  temps  la  publication  de  deux  cas 
que  nous  eûmes  à  voir  en  relativement  peu  de 
temps. 

Dans  le  chapitre  dédié  à  l’étude  de  l’étiologie 
et  pathogénie  des  troubles  digestifs  des  nourris¬ 
sons,  M.  Marfan  nous  dit  expressément  comment  le 
lait  maternel  peut  fréquemment  véliiculer  des 
substances  qui,  ingérées  par  le  nourrisson, 
causent  à  ce  dernier  des  troubles  qui  vont  des 
plus  insignifiants  vomissements  jusqu’aux  diar¬ 
rhées  graves  pouvant  compromettre  sérieusement 
et  définitivement  la  santé  du  nourrisson.  Il  nous 
cite  le  cas  d’un  nouveau-né  dont  la  mère  présenta 
cinq  jours  après  l’accouchement  les  symptômes 
d’une  intoxication  sérieuse  mercurielle  due  à  des 
injections  intra-utérines  d’une  solution  de  sublimé 
corrosif.  Dé  nourrisson  que  cette  femme  allaita 
fut  pris  lui  aussi,  le  sixième  jour,  de  vomissements, 
puis  de  diarrhée  intense,  troubles  qui,  malgré  le 
changement  de  nourrice,  durèrent  un  mois. 

P.-F.  Cordoba  {Arch.  arneric.  de  medic.,  i®'  juil¬ 
let  1928),  cité  par  M.  Marfan,  relate,  lui  aussi, 
le  cas  d’une  mère  qui  suivait  une  cure  de  cacody¬ 
late  de  soude  et  dont  le  nourrisson  fut  pris  d’une 
diarrhée  intense  muco-sanguinolente  grave  qui 
cessa  dès  qu’on  lui  donna  une  autre  nourrice. 

Dans  la  règle,  les  substances  nocives  toxiques 
transmises,  avec  le  lait  maternel  peuvent  se  trou¬ 


ver  facilement  avec  l’analyse  chimique  adéquate. 
Pour  citer  un  fait  typiijue,  disons  que  dans  le  lait 
d’une  nourrice  qui  abusait  de  chocolat,  aliment 
très  riche  en  acide  oxalicpie,  Brandeis  et  Quintrie 
ont  pu  montrer  les  cristaux  de  cet  acide,  chose  qui 
expliqua  facilement  les  troubles  digestifs  dont 
souffrait  le  nourrisson. 

Tous  les  auteurs  ont  noté  le  passage  dans  le 
lait  maternel  des  substances  suivantes  (pour  ne 
citer  que  les  plus  courantes)  ;  l’iode,  les  antipyré¬ 
tiques  banaux,  l’acide  salicylique  et,  en  de 
moindres  quantités  :  la  morphine,  le  brome,  l’ar¬ 
senic,  l’éther,  etc. 

Pour  ce  qui  concerne  l’alcool,  selon  M.  Marfan, 
il  s’élimine  avec  le  lait  en  quantités  suffisantes 
pour  causer  à  l’enfant  qui  a  ingéré  un  lait  pareil, 
des  vomissements,  convulsions,  agitation  et 
troubles  dyspeptiques  plus  ou  moins  sérieux. 

M.  Marfan  ne  parle  nulle  part  d’une  intoxica¬ 
tion  par  ingestion  d’un  lait  riche  en  alcool  ;  aussi 
nos  cas  nous  semblent  présenter  un  intérêt  parti¬ 
culier,  car  dans  ces  cas  l’intoxication  évolua  vers 
la  mort  de  ces  nourrissons. 

Dans  un  premier  cas,  il  s’agissait  d’un  nourris¬ 
son  âgé  de  presque  dix  semaines  qui  fut  vu  pour 
la  première  fois  pour  :  diarrhée,  contractures  et 
convulsions  des  quatre  membres,  état  comateux. 
Des  parents  sont  en  très  bonne  santé,  mais  la  mère  est 
une  alcoolique  incorrigible.  De  nourrisson  est  venu 
à  terme  avec  4  100  grammes  et  a  été  allaité  tou¬ 
jours  au  sein.  N’a  jamais  eu  de  maladie.  Da  veille, 
la  mère  fut  invitée  à  une  fête,  où  elle  but  plusieurs 
verres  de  tzuica  (eau-de-vie  roumaine)  et  en  plus 
4  litres  de  vin.  Comme  elle  avait  avec  elle  le  nour¬ 
risson,  elle  ne  négligea  pas  de  lui  donner  plusieurs 
fois  le  sein,  le  même  soir  et  le  lendemain  aussi. 
C’est  le  lendemain  que  la  mère  remarqua  que  son 
enfant  était  dans  un  état  de  profond  sommeil, 
interrompu  par  des  débâcles  diarrhéiques  avec  un 
peu  de  température.  En  effet,  à  l’examen  on  note 
des  convulsions,  avec  un  état  spastique  des  extré¬ 
mités,  diarrhée  et  vomissements,  chez  un  nour¬ 
risson  dans  un  état  semi-comateux.  Des  téguments 
sont  pâles  :  même  chose  pour  les  muqueuses.  Trois 
heures  plus  tard  :  regard  fixe,  les  yeux  convidsés 
en  haut,  trigmus,  quelques  secousses  cloniques  des 
membres.  Une  heure  plus  tard  :  mort. 

Notons  encore  une  fois  que  l’enfant  était  tou¬ 
jours  bien  portant,  sans  le  moindre  trouble  viscé¬ 
ral,  sans  nulle  tare  .syphilitique  ou  tuberculeuse. 
On  n’a  pas  constaté  ime  odeur  acétonique  de  l’ha- 
leine  ;  d’ailleurs,  l’enfant  est  tombé  dans  l’état 
comateux  dans  les  heures  qui  ont  suivi  l’ingestion 
du  lait  certainement  riche  en  alcool.  Da  mère 
n’avait  jamais  fait  un  pareil  «  abus  »  depqis  la 
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naissance  de  cet  enfant.  On  n’a  pu  noter  rien 
de  suspect,  pour  penser  à  une  intention  crimi¬ 
nelle. 

Ive  calcul  le  plus  superficiel  peut  nous  montrer 
que  cette  femme  a  dû  ingérer  avec  cette  grande 
quantité  d’alcool  (plus  de  4  litres  de  vin),  400  gr. 
d’alcool  pur,  ce  qui  revient  à  7,71  (soit  8  grammes) 
par  kilogramme  de  poids  chez  un  homme  de 
70  kilogrammes.  Or,  si  l’on  admet  qu’un  dixième 
de  cette  quantité  passe  avec  le  lait  (cette  quantité 
n’est  pas  exagérée),  on  voit  que  le  nourrisson  a 
ingéré  40  grammes  d’alcool.  Maintenant,  si  l’on 
se  rappelle  que  des  recherches  (Cremer,  Pouchet) 
ont  montré  que  is^,50  par  kilogramme  de  poids 
peut  tuer  un  nourrisson,  on  peut  comprendre  plus 
facilement  le  mécanisme  de  la  mort  du  nourrisson 
dont  nous  avons  donné  l’observation. 

Pa  deuxième  observation,  concernant  un  nour¬ 
risson  plus  grand,  âgé  de  six  mois  et  demi,  -est 
en  tout  superposable  à  la  première.  Cet  enfant  fut 
aussi  trouvé  dans  un  état  de  coma,  avec  des  con¬ 
vulsions  des  extrémités,  myoclonies  ;  en  plus,  de  la 
diarrhée  et  des  vomissements.  C’était  aussi  un 
nourrisson  en  bonne  santé,  sans  nulle  tare  infec¬ 
tieuse  personnelle  ou  héréditaire.  Ib’intoxication 
se  fit  dans  les  mêmes  conditions  que  pour  le  pre¬ 
mier  cas,  aussi  toute  description  serait  une  simple 
répétition.  Les  relations  entre  intoxication  ma¬ 
ternelle  avec  une  grande  quantité  d’alcool  et 
l'ingestion  de  lait  ainsi  adultéré  par  le  nourris¬ 
son,'  sont  nettes.  On  n’a  pas  eu  non  plus  de  rai¬ 
sons  «  visibles  »  pour  invoquer  une  mauvaise 
intention  des  parents  envers  cet  enfant. 

Nous  voyons  donc  que,  dans  les  deux  cas,  par 
suite  d’une  intoxication  avec  un  lait  adultéré, 
ces  nourrissons  ont  présenté,  assez  rapidement 
après  l’ingestion  de  ce  lait,  des  troubles  aboutis¬ 
sant  vite  au  coma  et  à  la  mort. 

Certainement,  l’âge  de  ces  enfants  a  dû  jouer 
aussi  un  rôle  non  négligeable,  car  il  est  admissible 
c[ue  si  ces  enfants  étaient  plus  âgés,  tout  se  serait 
résumé  à  un  sommeil  prolongé  avec  des  troubles 
dyspeptiques  plus  ou  moins  sérieux,  mais  avec 
une  guérison  assez  rapide.  En  effet,  les  données 
pharmacologiques  que  nous  avons  pu  trouver 
montrent  que  chez  l’enfant  de  six  à  sept  ans,  la 
dose  de  i8r,5o  par  kilogramme  de  poids  ne  cause 
qiie  des  troubles  digestifs  avec  un  sommeil  d’une 
dizaine  d’heures. 

Nous  croyons  que  des  cas  comme  ceux  que  nous 
venons  de  relater  posent  des  problèmes  concer¬ 
nant  l’éducation  des  masses  incultes  qui  doivent 
être  mises  au  courant  du  danger  de  l’absorption 
d’alcool  pendant  la  période  de  l’allaitement.  La 
bière,  tant  vantée  p.ar  certaines  mères  comme  lac- 
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tagogue,  ne  devrait  pas  être  trop  encouragée  par 
les  médecins  d’enfants. 

Il  faudrait  aussi  lutter  contre  la  mauvaise  habi¬ 
tude  qui  se  voit  chez  les  Israélites  et  qui  consiste 
à  donner,  le  jour  de  la  circoncision  du  garçonnet, 
à  sucer  du  pain  mouillé  dans  de  l’alcool,  pour  faire 
dormir  le  petit  souffrant. 

Mais  l’intoxication  par  le  lait  maternel  permet 
de  se  poser  un  autre  problème  d’ordre  médico- 
légal.  En  effet,  on  peut  se  demander  si  des  femmes 
n’ingèrentpasde  grandes  quantités  d’alcool  dans  le 
but  d’empoisonner  ou  du  moins  de  créer  des 
troubles  sérieux  au  petit,  troubles  qui,  négligés, 
évolueront  vers  la  mort,  surtout  si  les  petits  sont 
chétifs  et  trop  jeunes  encore. 

Nous  nous  posons  cette  question,  parce  que 
nous  avons  pu  voir  dans  quelques  occasions  des 
enfants  dans  un  état  d’athrepsie  typique,  oii  les 
querelles  interminables  entre  les  époux  qui  dési¬ 
raient  divorcer,  devaient  certainement  intervenir 
dans  le  mécanisme  de  l’athrepsie  du  nourrisson, 
qui  devenait  «  une  charge  »  peu  désirable.  Le 
mécanisme  de  l’athrepsie  est  facile  :  on  laisse 
l’enfant  pendant  des  jours  dans  un  état  de  jeûne 
ou  de  sous-alimentation  nette.  La  nature  fait  le 
reste.  Dans  un  cas  de  ce  genre,  l’un  de  nous 
(M.  Schachter)  fut  appelé  il  y  a  peu  de  temps  après 
minuit,  auprès  d’un  nourrisson  de  trois  mois.  Il 
était  dans  un  état  d’athrepsie  typique.  Ses  gémis¬ 
sements  (le  cri  de  détresse  de  Parrot),  la  cyanose 
intense  des  extrémités,  la  rigidité,  indiquaient  la 
fin  de  tout.  En  effet,  dix  heures  plus  tard,  l’en¬ 
fant  mourut.  Mais  ce  qui  est  intéressant,  c’est  que 
je  fus  impressionné  par  l’indifférence  des  parents 
vis-à-vis  de  leur  enfant.  Deux  jours  plus  tard,  on 
nous  fit  apprendre  que  ces  parents  vivaient  très 
mal,  voulaient  divorcer  depuis  la  naissance  de 
l’enfant.  L’athrepsie  de  l’enfant  m’est  apparue 
maintenant  explicable,  dans  une  famille  qui  est 
relativement  bien  située  matériellement  et  chez 
une  femme  bien  portante  par  ailleurs. 

Pour  nous,  ces  cas  doivent  être  certainement 
plus  fréquents  qu’on  ne  le  dit.  Dans  la  thèse  de 
l’und’entrenous  (M.  Schachter)  nous  avonsrapporté 
à  l’occasion  de  l’étude  des  sévices  envers  les  nour¬ 
rissons,  les  cas  des  parents  qui  maintiennent  leurs 
enfants  dans  un  état  de  sous-alimentation  ou  faim 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  dans  le 
but  (plus  ou  moins  avoué)  de  le  tuer. 

En  somme,  nous  pensons  que  dans  un  cas  d’in¬ 
toxication  d’un  nourrisson  par  l’alcool  transmis 
avec  le  lait  maternel,  il  faut  se  garder  de  croire 
toujours  à  un  malheureux  «  accident  »,  mais  envi¬ 
sager  la  possibilité  d’une  intention  criminelle. 
L’étude  de  la  mentalité  de  la  mère  (et  de  toute  la 
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famille)  pourra  nous  donner  des  indices -sur  la  vé¬ 
rité  en  pareille  occurrence.  En  tout  cas,  garder 
beaucoup  de  prudence  dans  notre  jugement. 

En  ce  qui  concerne  le  diagnostic,  pensons,  dans 
le  cas  de  coma  chez  les  enfants  et  nourrissons, 
entre  autres  causes,  à  une  intoxication  alcoolique 
«active  »  ou  par  transmission  avec  le  lait  maternel. 
Nous  disons  à  dessein  ;  intoxication  alcoolique 
«  active»  des  enfants,  ear  l’on  a  signalé  dans  la 
littérature  médicale  des  cas  d’alcoolisme  aigu 
chez  des  enfants  de  dix  ans  même.  Ainsi,  Cremer 
a  relaté  le  cas  d’un  enfant  de  six  mois  qui  est  mort 
neuf  heures  après  avoir  reçu  lo  grammes  de  rhum, 
ce  qui  revient  à  environ  it’’>',50  par  kilogramme 
du  poids  de  cet  enfant  (i).  Tout  récemment 
encore,  C.-V.  lonnesco  a  relaté  (voy.  Rev.  Sti  int. 
médic.,  1932,  n°  5)  le  cas  d’un  enfant  de  sept  ans 
qui  a  présenté,  par  suite  d’absorption  deqoo  gram¬ 
mes  d’alcool  (vin),  un  état  comateux  sérieux.  Cet 
auteur  insiste  sur  la  rareté  de  pareils  cas,  mais 
rappelle  en  passant  le  problème  de  l’alcoolisme 
infantile,  un  problème  que  nous  posons  ici,  sans 
entrer  dans  des  discussions  qui  nous  entraîne¬ 
raient  trop  loin. 

Toutes  ces  constatations  montrent  l’impor- 
tance  médicale,  médico-légale  et  hygiéno-sociale 
que  peut  présenter  cette  question,  malheureuse¬ 
ment  négligée  par  les  parents  et  médecins.  E’édu- 
cation  médicale  et  sanitaire  des  masses  a,  ici, 
toute  l’initiative. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Méningite  à  pneumocoques. 

(.)ii  sait  la  gravité  cousidérable  des  méningites  à  pneu¬ 
mocoques.  C.-G.  13ediîi,i,  (The  Jourv.  uj  the  Amcric.  mcd. 
Assoc.,  17  mars  1934)  rapporte  un  cas  de  méningite  à 
pneumocoques  du  groupe  IV  survenue  clicz  une  femme 
de  quarante-deii.';:  ans.  Un  tube  de  drainage  fut  placé 
dans  la  grande  citerne  aussitôt  qu'apparurent  les  signes 
d'envahissement  méningé  et  resta  en  place  huit  jours  ; 
200  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  s'écou¬ 
lèrent  par  cette  voie.  Des  irrigations  de  sérum  physio¬ 
logique  furent  fuites  de  la  grande  citerne  à  la  région  lom¬ 
baire.  Une  diminution  périodique  du  volume  du  cerveau 
fut  tentée  par  des  injections  intraveineuses  de  sérum 
glucosé  hypertonique.  De  liquide  céphalo-ruchidien  fut 
infecté  secondairement,  au  bout  de  six  jours,  par  le 
Bacilhts  protcus,  qui  produisit  une  importante  réaction 
leucocytaire.  Néanmoins,  l'état  du  m.aladc  s'améliora 

(i)  Cette  observation  nous  montre  que  l'intoxication  mor¬ 
telle  i)ar  alcool  chez  le  nourrisson  peut  *  réussir  »  sans  la 
traiismissioii  avec  le  lait.  Peut-être  (|ue,  dans  notre  deuxième 
cas,  un  pareil  »  mécanisme  »  a  pu  intervenir. 
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progressivement,  et  il  put  quitter  l'hôpital  complètement 
guéri  au  bout  de  sept  semaines. 

Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner 
consécutif  à  une  phrènicectomie. 

Des  lésions  du  st-mpathique,  bien  que  rares,  sont  cc- 
]-endaiit  ])o.;iib;es  après  la  phréiiieeetomie.  Antonio 
I>.\l,To  et  Déon  Cn.tuoSKV  leur  consacrent  un  travail 
(La  Prensa  Médica  .di-grii/inri,  avril  1933)  et  rappellent 
cpéen  19J7  au  Congrès  de  Dvon,  IJeniard  avait  signalé  un 
syndrome  transitoire  de  paralysie  du  sympatliique  cer¬ 
vical.  J.a  production  du  syndrome  (ie  Claude  Heruard- 
Horner  s'explique  aisément  si  l'on  considère  la  disposi¬ 
tion  anatomique  du  nerf  phrénique  qui  a  parfois  des 
anastomoses  avec  le  sympathique  et  le  pneumogas¬ 
trique.  Des  auteurs  rapportent  l'observation  d'une  ma¬ 
lade  qui  présenta  un  syndrome  de  paralysie  sympathique- 
au  cours  même  de  l'opération  de  la  phrènicectomie  et 
qui  persista  ultérieurement  sans  amélioration,  ce  qui  per¬ 
met  d'éliminer  l'hypothèse  d'une  simpjle-  irritation  du 
sympathique  cervical  et  de  penser  qu'il  s'agissait  bien 
d'une  section  du  fait  d'une  anastomose  du  phrénique  et 
du  sympathique,  cas  rare  mais  possible. 

J.-M.  .Sumi.EAu. 

La  pression  artérielle  moyenne. 

A  la  suite  des  travaux  français,  eu  particulier  ceux 
de  Vaquez  et  de  sou  écolo  qui  depuis  deux  ans  ont  montré 
l'intérêt  de  cette  question,  Pla,  Faekegat  et  Ponce  de 
],f;oN  (Archivas  Urnguayos  de  Medicirta,  Cirurgia  y 
EspcciaUdmlcs,  août  1933,  n»  2)  ont  étudié  ce  sujet  et 
exposent  les  résultats  de  leur  expérience  personnelle. 

Pour  eux,  le  meilleur  procédé  est  la  méthode  oscillo- 
niétrique. 

Des  chiffres  normaux  qu'ils  ont  ainsi  obtenus  varient 
de  H  à  9,5, 

D'hypertension  moyenne  s'observe  au  cours  do  plusieurs 
états  pathologiques  :  a)  dans  l'insuffisance  ventriculaire 
gauche,  où  tension  maxinia  et  tension  moyenne  tendraient 
à  converger;  è)dans  l'hypertension  artérielle,  où  il  y  aurait 
plutôt  parallélisme  entre  ces  deux  tensions;  (^dans  l'hy¬ 
pertension  moyenne  solitaire,  syndrome  rare. 

D'hypotension  moyenne  se  trouve  :  a)  dans  toutes  les 
hyliotcnsions  artérielles  secondaiies  ou  idiojiathiqucs  ; 
b)  dans  le  rétrécissement  mitral  bien  compensé  ;  c)  dans 
l'insuffisance  aortique  dont  elle  est  un  des  signes  péri¬ 
phériques  les  plus  constants.  Mtmeqiiandl' affection  n'est 
plus  compensée,  il  est  rare  de  la  voir  se  rapprocher  des 
chiffres  normaux. 

Des  auteurs  concluent  en  insistant  sur  l'importance  do 
la  mesure  de  la  pression  moyenne,  surtout  dans  les  cas  où 
le  myocarde  faiblit.  Il  est  intéressant  alors  de  voir  les 
rapports  qu'elle  affecte  avec  la  pression  maxima,  et  il  e.st 
jn-esque  impossible  par  ailleurs  de  mesurer  lu  minim.-i 

André  Mevi-ir. 

Le  traitement  de  la  syphilis  à  son  début. 

T,es  conclusions  auxquelles  ontabouti  Icscxpéricnresde 
José  May  (Journées  dermatologiques  argentines,  Buenos- 
Aires,  19  août  1932)  sont  les  suivantes  ; 

I®  Plus  le  diagnostic  de  chancre  aura  été  précoce,  plus 
lus  chances  de  guérison  complète  seront  grandes. 

2“  On  doit  pratiquer  systématiquement  la  réaction  de 
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Wassermann  au  cours  du  traitement  de  la  syphilis  ini¬ 
tiale  et  rechercher  l'existence  d’un  crochet  positif. 

3®  Quand  la  réaction  reste  négative,  il  faut  prolonger  le 
traitement  pendant  deux  années  environ. 

Si  la  réaction  devient  positive,  le  malade  doit  être 
traité  comme  s'il  était  en  période  secondaire. 

4“  Quand  la  réaction  de  Wassermann  est  déjà  positive 
lorsque  le  diagnostic  est  posé,  il  faut,  même  avant  rap])a- 
rition  des  manifestations  secondaires,  traiter  le  malade 
comme  si  elles  existaient. 

5®  L'auteur  donne  la  priorité  au  salvarsan  (OoO)  qui  ne 
réalise  pas  la  terapia  sturilisaiis  magna  d'Erlilich,  mais 
reste  le  médicament  antisyphilitique  le  plus  actif. 

6®  Il  ne  donne  que  la  seconde  place  au  novarsénobcnzol 
(914)  et  aux  autres  produits  arsenicaux,  et  il  met  au 
même  rang  sinon  à  un  rang  supérieur  le  bismuth. 

7®  Dans  la  syphilis  au  début,  la  valeur  thérapeutique 
des  différents  produits  employés  à  lutter  contre  elle  peut 
s’exprimer  par  dix  pour  le  ûoO,  sept  pour  le  914  et  le  bis¬ 
muth  et  quatre  pour  le  mercure. 

S®  On  ne  doit  faire  le  traitement  préventif  que  si  l’on 
constate  des  accidents  contagieux  chez  le  sujet  supposé 
infectant.  En  ce  cas,  dans  le  premier  septénaire  après  le 
rapprochement  suspect  on  fera  deux  injections  de  salvar¬ 
san  {606),  la  première  de  0,30  et  la  seconde  de  0,50,  cinq 
jours  après  ;  ou  bien  3  à  5  grammes  de  néosalvarsan  (914) 
à  doses  progressives  associés  au  bismuth  (10  à  15  injec¬ 
tions)  . 

André  Mkviîr. 

Le  problème  de  la  guérison  de  la  méningite 
tuberculeuse  chez  les  nourrissons. 

Tout  doit  être  modifié  dans  nos  conceptions  médicales 
de  la  méningite  tuberculeuse  du  nourrisson  d'après  P. 
Rueda  (La  Semana  medica.,  10  août  1933,  n"  32). C'est 
pour  cet  auteur  le  dogme  de  l'incurabilité  de  cette  affec¬ 
tion  qui  doit  être  rendu  responsable  du  peu  d'efforts 
thérapeutiques.  D'abord  nous  faisons  un  diagnostic 
beaucoup  trop  tardif.  C'est  biep  avant  le  stade  où  nous 
l'établissons  habituellement  qu'il  faudra  dorénavant  le 
faire.  Alors  l'étude  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  des 
bases  nouvelles  sera  peut-être  le  moyen  d’instituer  un 
traitement  ratioimel.  Tout  se  résume  en  somme  à  étudier 
les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  per¬ 
mettent  à  l'infection  bacillaire  de  s'y  fixer,  lîu  les  con¬ 
naissant  on  pourra  peut-être  s'y  opposer  et  du  coiqj 
transformer  le  pronostic  de  la  méningite  tuberculeuse. 

André  Me  ver. 

Étude  chimique  des  liquides  obtenus 
par  tubage  duodénal. 

Eu  appliquant  les  méthodes  de  dosage  les  plus  modernes, 
F.-H.  CoEOMBiÉs,  P.  Fabre  et  A.  Rëscanières  (Ars 
Medica.,  mai  1933,  n®  93)  ont  recherché  la  valeur  sémio¬ 
logique  de  la  constitution  chimique  des  liquides  obtenus 
par  tubage  duodénal.  Ils  sont  arrivés  aux  conclusions 
suivantes  : 

I®  La  composition  normale  des  liquides  ainsi  extraits 
est  : 

Cholestérol  : 


Sels  biliaires  : 

Bile  B .  4B’',50 

Bile  C . .  iBr,8o 

2®  Le  rapport  entre  cholestérine  et  selS  biliaires  est  très 
important.  Il  n’oscille  que  très  peu  et  est  généralement  de 
o,r5- 

3®  I,e  contenu  de  la  bile  B  en  cholestérol,  sels  et  pigment 
diminue  dans  la  lithiase  biliaire. 

4®  Dans  les  cholécystites  sans  calculs,  ces  divers  élé¬ 
ments  sont  au  contraire  légèrement  augmentés. 

5®  Dans  l'atonie  vésiculaire,  tous  les  éléments  de  la 
bile  B  sont  en  augmentation. 

6®  l,a  rupture  du  rapport  normal  entre  cholestérine  et 
sels  biliaires  est  la  preuve  de  modifications  physico- 
chimiques  importantes  de  la  bile. 

André  Meyer. 

Contribution  à  l’étude  radiologique 
de  la  muqueuse  gastrique. 

Vaepribera  Gorina  (Ars  medica,  février  1933,  n®  90) 
décrit  sa  technique  personnelle  d'examen.  Le  principe 
est  le  suivant  :  faire  avaler  par  le  malade  une  potion 
à  base  de  sulfate  de  baryum,  la  quantité  eu  étant  déter¬ 
minée  par  le  contrôle  à  l’écran  ;  puis  provoquer  mie 
dilatation  gastrique  en  faisant  absorber  successivement 
une  solution  acide  et  mie  solution  alcaline  dont  le  mélange 
provoque  un  dégagement  intragastrique  de  gaz  carbo¬ 
nique. 

André  Meyer. 

La  menstruation  dans  la  tuberculose 
pulmonaire. 

Les  relations  qui  unissent  le  système  endocrinien  et  la 
tuberculose  pulmonaire  sont  extrêmement  intéressantes. 
Après  les  avoir  passées  en  revue,  JUAN  B.  Gat.and  (La 
.Semana  medica,  11®  ii,  16  mars  1933)  s'attache  parti¬ 
culièrement  à  l'étude  des  modifications  des  règles. 
Inversement  il  Recherche  la  répercussion  que  celles-ci 
peuvent  avoir  sur  les  symptômes,  l’évolution  et  les 
variétés  anatomo-cliniques  de  la  bacillose.  U  propose, 
pour  remédier  aux  troubles  qui  dépendent  de  la  menstrua¬ 
tion,  de  pratiquer,  à  l’aide  des  rayons  X.  une  «  inliibition 
ovariemie  temporaire  ».  Il  insiste  ensuite  sur  l'action 
considér  able  des  règles  sur  la  teneur  du  sang  en  clioles- 
térine;  il  note  le  rôle  de  la  cholestérinémie  dans  la  déter¬ 
mination  du  type  clinique  et  évolutif  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Ainsi  se  comprend  l'influence  de  la  fonction 
ovarienne  sur  le  poumon  tuberculeux. 

André  Meyer. 


Bile  B . . .  OB',  80 

Bile  C .  08^,30 
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LA  CHIRURGIE  INFANTILE 
ET  L’ORTHOPÉDIE  EN  1934 

Albert  MOUCHET  et  Carie  RŒDERER 

C’est  surtout  à  l’occasion  du  Congrès  internatio¬ 
nal  d’ortliopédie  de  lÆiidres,  des  Journées  ortlio- 
l)édiques  de  Paris  et  de  la  réunion  annuelle  de  la 
Société  française  d’orthopédie,  que  se  manifesta, 
cette  année,  l’activité  de  notre  spécialité. 

Ea  première  Journée  tenait  ses  assises  à  Cochin, 
dtms  le  .service  du  professeur  Mathieu.  Elle  fut  con¬ 
sacrée  à  des  questions  relatives  au  membre  inférieur 
et  surtout  à  la  chirurgie  de  la  hanche. 

Notons  en  particulier  le  traitement  de  l’arthrite 
déformante  et  l’étude  des  fractures  du  col  du  fémur 
(Mathieu-Padovani) ,  les  artluodèses  de  la  coxalgie 
en  évolution  et  ses  .séquelles  (Sorrel,  Richard),  les 
butées  ostéoplastiques  dans  le  traitement  des  sub- 
luxations  congénitales  de  la  lianche  chez  l’adulte 
(Mathieu  et  Cérard -Marchant) ,  les  coxalgie  s  secon¬ 
daires  à  l’abcès  crural  du  mal  de  Pott  (Delahaye),des 
observations  de  coxa-vara  des  adolescents  vues  chez 
l’adulte  (Rœderer),  les  arthrodèses  sacro-iliaques 
(Massart),  le  résultat  du  traitement  des  déforma¬ 
tions  raclûtiques  des  jambes  (Trêves),  les  artluo- 
plasties  du  genou  (Mathieu  et  Gérard-Marchant), 
le  traitement  des  fractures  de  la  colonne  vertébrale 
par  la  méthode  de  Bœhler  (Mathieu,  Ducroquet, 
Marot). 

Ea  seconde  Joiunée  rémiissait  les  congressistes 
dans  le  service  du  professeur  Ombrédanne,  aux  En- 
fants-Malades.  On  y  passa  en  revue  le  traitement  des 
scolioses  (Eauce),  les  opérations  ankylosantes  du 
racliis  dans  la  scoliose  (Pèvre),  la  lordose  doulou¬ 
reuse  fixée  (Hue),  le  diagnostic  des  épaules  hautes 
(Hue),  les  interventions  dans  les  subluxations  et 
luxations  congénitales  de  la  hanche  (Garnier),  les 
stigmates  postérieurs  de  l’épaule  dans  la  paralysie 
obstétricale  (Fèvre),  la  coïncidence  d’images  de 
spoudylolyses  et  de  scoliose  (Rœderer  et  Glorieux), 
les  résultats  éloignés  d’une  résection  précoce  de  la 
diaphyse  dans  l’ostéomyélite  aiguë  des  adolescents 
(Eeveuf),  le  résultat  opératoire  d’une  pseudarthrose 
congénitale  du  tibia  (Delahaye),  les  interventions 
pour  tumeurs  blanches  du  genou  (Richard).  ' 

Généralités. 

Muscles.  —  Un  cas  de  myosite  ossifiante  pro¬ 
gressive  a  été  examiné  par  MM.  Drevin  et  Mourgues 
ît  suivi  depuis  treize  ans  (Soc.  rad.  Littoral  mêd., 
léance  du  17  décembre,  1933,  et  Bull,  et  Mém.  Soc. 
yadiol.  mêd.  de  France,  n»  206,  p.  148). 

C’est  à  trois  ans  et  demi  qu’api^araît  une  première 
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tmneur  osseuse  dans  la  région  lombaire,  et  ces  tu¬ 
meurs  se  multiplient  dans  tous  les  groupes  muscu¬ 
laires.  Elles  sont  d’abord  mobiles,  puis  fixes. 

Actuellement,  la  tête,  le  bras,  le  thorax  sont  de 
bois.  Deux  particularités  sont  à  retenir  :  la  conser¬ 
vation  partielle  de  l’état  général,  dix-huit  ans  après 
l’aijparitiou  des  premiers  signes  et  la  localisation 
des  dépôts  osseux  de  préférence  au  niveau  des  inser¬ 
tions  tendineuses  des  muscles. 

Dans  les  paralysies,  l’utilisation  du  tendon  arti¬ 
ficiel  de  soie  servant  de  conducteur  à  la  formation 
d’ime  fibre  fibreuse,  véritable  tendon  de  néoforma¬ 
tion,  qui  doit  être  enfoui  loin  dans  la  masse  profonde 
des  tégmnents,  paraît  avoir  donné  à  M.  San  Ricart 
(de  Barcelone)  (Congres  intern.  d’orthop.,  1934)  des 
résultats  fort  intéressants. 

Os.  —  Reneaux  et  Brmiel  (Soc.  radial,  méd.  de 
France,  Bull.  203,  novembre  1933,  p.  712)  apportent 
trois  très  jolies  observations  de  malformations 
congénitales  des  membres  ;  poiu  deux  d’entre  elles,  il 
s’agit  de  segmentation  exagérée  de  la  palette  digi¬ 
tale,  de  polydactylie  et,  chez  le  troisième,  d’avor¬ 
tement  partiel  du  segment  distal. 

Une  malformation  multiple  des  os  du  pied  et  de  la 
jambe  très  rare  mérite  d’être  retenue  (René 
Gourdon,  de  Kerpape,  Réun.  d’orthop.  et  de  chir.  de 
l'appareil  moteur  de  Bordeaux,  23  novembre  1933). 
EUe  consiste  en  une  absence  du  péroné  avec  luaEor- 
raation  du  calcanemn  déjeté  en  dehors  avec  bloc 
osseux  représentant  les  autres  os  du  tarse  ;  un  seul 
métatarsien  s’articule  avec  mi  os  en  fourche  terminé 
par  deux  petits  orteils.  Il  n’existe  qu’un  autre  orteil 
rudimentahe. 

Ees  cas  à! absence  congénitale  des  côtes  paraissent 
tout  à  fait  exceptionnels.  Celui  que  signale  E.  Sor¬ 
rel  et  Mme  Eegrand-Eambling  .s’e.st  traduit  exté¬ 
rieurement  par  une  cypho-scoliose.  H  s’agissait  d’une 
aplasie  partielle  d’vme  troisième  côte  (Soc.  de  pédia¬ 
trie,  mars  1934)- 

Ees  cas  à’ ostéomalacie  infantile  sont  extrêmement 
rares.  Dans  celui  que  i^résentent  MM.  Grenet,  Isaac- 
Georges  et  Ducroquet  (Soc.  de  pédiatrie,  20  février 
1934),  coexistence  d’altérations  rachitiques  et 
ostéomalaciques  amène  une  fois  de  plus  ces  auteurs 
à  discuter  si  ces  deux  affections  ne  sont  pas  les  deux 
aspects  d’xm  même  processus  morbide.  «  Il  n’est  pas 
interdit  de  supposer  que  la  longue  persistance  du 
processus  morbide  original  a  pu,  suivant  l’âge  ofi  il 
s’est  attaqué  aux  diverses  régions  du  squelette,  y 
déterminer  un  état  dystrophique  différent,  ici  rachi¬ 
tique,  là  ostéomalacique.  » 

Comme  le  rappelle  M.  Marfan  à  la  même  séance, 
pour  Trousseau  et  Eassègue,  l’ostéomalacie  est  le 
racliitisme  de  l’adulte.  Ee  cas  de  M.  Grenet  serait, 
aux  dires  de  cet  argumentateur,  coimue  une  forme 
de  passage  du  rachitisme  à  l’ostéomalacie. 

Un  important  article  de  Gradoyevitch,  de  Bel¬ 
grade,  à  propos  du  traitement  orthopédique  des 
déformations  rachitiques,  soutient  une  opinion  qui  fut 
celle  souvent  défendue  par  l’un  de  nous  et  qui  peut 
N»  24.  24-3»*" 
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se  résumer  coiniiie  suit  :  des  cas  de  correction  spon¬ 
tanée  des  déformations  ijcuvent  s’observer,  mais, 
comme  on  n’a  pas  de  critérium  certain  pour  prévoir 
cette  guérison,  il  faut  aussitôt  cjue  possible,  eu  cas  de 
déformations  rachitiques,  aborder  la  correction  dans 
le  stade  floride  tout  en  .continuant  le  traitement 
antirachitique  général . 

Dans  les  cas  moins  graves,  on  peut  tenter  la  cor¬ 
rection  manuelle,  l’emploi  des  attelles  de  jour  et  de 
nuit  tout  en  évitant,  si  possible,  le  redressement 
intra-articulaire  qui  peut  amener  l’élongation  des 
ligaments  et  le  relâchement  de  l’article,  et  après  un 
temps  suffisant,  en  cas  d’échec,  il  faut  pratiquer 
l’ostéoclasie. 

Mais  c’est  l'ostéotomie  qui,  dans  les  cas  graves, 
quand  les  conditions  sociales  exigent  une  correction 
assez  prompte,  présente  le  plus  de  sûreté  (lieviis 
d’orthopedie,  no  2,  mars  J934,  p.  145). 

Deux  cas  û’ostéopoïkilie  sont  apportés  à  la  Saciété 
de  radiolof’ie  par  M.  Derome  (Bull,  et  Mém.  Soc.  de 
radial,  méd.  de  France,  octobre  1933,  P-  ^bie 

des  observations  présente  ceci  de  particulier  cpi’il 
existe  quelques  mouchetures  dans  une  diaplnse 
fémorale  et  au  milieu  d’une  i^halange. 

Une  très  importante  communication  de  Lasserre 
au  Congrès  international  d’orthopédie  1934  sur  les 
arthropathies  hypertroph  tantes  montre  qu’on  ])eut 
admettre  ])our  le  Paget  non  pas  une  hérédité  directe 
mais  une  ijrédisposition  de  terrain. 

Au  Congrès  de  chirurgie  de  1933,  un  rapport  de 
MM.  Welti  (de  Paris)  et  J  ung  (de  Strasbourg)  sur  la 
chirurgie  des  parathyroïdes  intéresse  actuellement 
tous  les  chirurgiens  osseux.  II  aboutit  aux  conclu¬ 
sions  suivantes  :  dans  la  maladie  osseuse  de  Keck- 
linghausen,  type  des  maladies  par  hyperparathy- 
roïdi.sme  (ostéose  i^arathyroïdienne  de  Lièvre),  l’adé¬ 
nomectomie  guérit  habituellement  la  maladie. 

Parmi  les  autres  syndromes  signalés,  les  arthrites 
ankylosantes,  l’ostéomalacie,  certaines  maladies 
du  cal  peuvent  bénéficier,  dans  une  certaine  mesure, 
d’une  opération  parathyroïdienne  ;  de  nombreuses 
améliorations  et  guérisons  ont  été  obtenues. 

Dans  la  maladie  de  Paget,  certaines  inyopathies 
et  myosites  ossifiantes,  la  question  est  trop  débattue 
encore  pour  que  l’on  puisse  conclure  avant  d’avoir 
recueilli  de  nouveaux  docimients. 

A  propos  du  diagnostic  radiologique  et  du  traite¬ 
ment  radiothérapique  du  sarcome  d'Ewing,  MM.  R. 
Huguenin  et  Nemours-Auguste  (Soc.  radiol.  méd.  de 
France,  Bull.  201,  juillet  1933,  p.  556)  rapiJellent 
d’après  Coiseland  et  Gescliichter  qu’au  début,  dans  le 
sarcome  d’Ewing  l’os  réagit  par  formation  d’une 
ostéite  condensante  et  production  de  spiculés  et 
d’ostéophytes  ;  ce  n’est  que  secondairement  que  se 
produit  la  raréfaction  osseuse. 

Ces  auteurs  ont  vu,  dans  deux  cas,  ime  forme  avec 
spiculé  (maxillaire  supérieur,  côte).  Dans  cinq  obser¬ 
vations  récentes  qu’ils  présentent,  ils  voient  des 
images  radiologiques  différentes,  la  raréfaction 
osseuse  et  la  boursouflure  de  l’os  seules  leur  sont 


16  Juin  ïç34- 

communes,  qui  coïncident  parfois  avec  des  images 
de  condensation. 

La  cpiestion  du  traitement  des  tumeurs  osseuses 
demeure  discutée.  M.  Mayet  (Chirurgiens  de  Paris, 
juin  1933)  tire  de  l’examen  de  trois  tumeurs  à  myélo- 
plaxes,  traitées  i^ar  trois  thérapeutiques  différentes, 
ces  conclusions  :  curetage  aussi  parfait  que  pqssible 
des  tumeurs  bien  limitées  et  non  télangiectasiques, 
suivi  de  radiothérapie. 

A  la  suite  des  séances  de  radiothérapie,  en  effet, 
une  cavité  notable  s’est  comblée  par  des  produc¬ 
tions  osseuses.  S’il  était  démontré  que  la  radiothé¬ 
rapie  23eut  avoir  un  rôle  réel,  on  pourrait  peut-être, 
dans  les  cas  oîi  l’amputation  reste  nécessaire,  pra¬ 
tiquer  des  opérations  plus  économiques  en  faisant 
passer  le  trait  de  scie  juste  au-dessus  des  lésions 
osseuses. 

Fractures  en  général. 

Y  a-t-il  un  rapport  quelconque  entre  les  chiffres  de 
la  calcémie  et  la  vitesse  de  réparation  des  fractures  ? 
MM.  K.ay  et  Imbert  (Société  de  chirurgie  de  Mar¬ 
seille,  Bull,  n»  I,  p.  40)  sont  tentés  de  le  supposer. 
Plus  le  taux  est  bas  et  plus  la  réparation  de  la  fracture 
est  rai^ide.  Au  contraire,  ils  ont  vu,  dans  deux  obser¬ 
vations  «avec  retard  manifeste  de  la  consolidation, 
le  taux  du  calcium,  élevé  d’abord,  descendre  ensuite 
au  moment  où  la  réparation  s’est  faite. 

Le  professeur  Mauclaire  étudie  la  réparation  des 
pertes  de  .substance  des  os  par  les  différents  procédés 
et  il  arrive  à  cette  conclusion  (Revue  médicale  fran¬ 
çaise,  mars  1934)  :  «  Les  greffes  ostéo-i)ériostiques 
autoplastiques  d’Ollier  sont  très  fertiles  et,  du  fait  de 
leur  souplesse  relative,  leurs  indications  sont  très 
nombreuses. 

<1  Les  greffes  ostéo-périostiqueshomoplastiqucs  sont 
le  plus  souvent  stériles,  de  même  que  les  greffes 
ostéo-périostiques  hétéroplastiques.  Les  très  rares  cas 
de  réussite  Sont  douteux  et  encore  bien  difficiles  à 
expliquer. 

«  Les  greffes  osseuses  segmentaires  autoplastiques 
réussissent  le  plus  souvent. 

«  Les  greffes  osseuses  segmentaires  homoplastiques 
ou  hétéroplastiques  se  décalcifient  et  se  résorbent. 
Adhérence  ne  veut  pas  dire  greffe. 

<1  La  greffe  osseuse  par  implantation  caitrale  dans 
le  canal  médullaire  donne  lieu  à  une  hyperostose 
globale  de  l’os. 

«Les  greffes  d’os  cadavérique  frais  et  stérile  sedé 
calcifient  rapidement  malgré  leur  adhérence  aututeur 

«  La  prothèse  interne  perdue,  qui  a  beaucoup  d’ave¬ 
nir,  réussit  bien  si  la  prothèse  est  bien  fixée.  Elle  se 
fait  avec  des  pièces  en  ivoire,  en  métal,  en  caout¬ 
chouc,  en  ébonite,  en  vulcanite. 

«La  protlièse  interne  perdue,  en  métal,  avec  revê¬ 
tement  d’ébonite  inoxydable,  est  la  meilleure.  La 
prothèse  interne  perdue  avec  des  os  hétéroplastiques 
modelés  peut  réussir  si  elle  eiît  bien  fixée.  » 

Retard  de  consolidation  des  fractures.  —  M.  Boppe 
attire  l’attention  .siu  la  méthode  de  Beck  à 
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peu  jsrès  inconnue  en  France  (Presse  médicale, 
27  janvier  1934).  lOlle  consiste  à  pratiquer,  à 
l’aide  d’un  perforateur,  un  certain  nombre  de  ca¬ 
naux,  de  trous  obliques  aboutissant  en  éventail  à  la 
surface  fracturaire.  On  crée  ainsi,  au  niveau  de 
chaque  fragment,  un  certain  nombre  de  canaux  per¬ 
méables  où  pourront  s’engager  les  néo-vaisseaux  ; 
les  débris  d’os  et  de  périoste,  le  sang  Jouent  peut-être 
aussi  un  rôle  dans  l’édification  du  cal. 

Ce  procédé  pourrait  être  pratiqué  dans  diverses 
conditions  ;  retard  de  consolidation  des  fragments 
osseux  juxtaposés,  retard  dans  des  fractures  de 
jajube  avec  bâillement  interfragmentaire,  retard 
dans  des  fractures  non  réduites  ou  mal  réduites. 
Trois  interveutions  ijersonnelles  illustrent  cet  inté¬ 
ressant  travail. 

Ostéomyélite  chronique  traitée  par  les  lar¬ 
ves  de  mouches.  —  Le  traitement  des  ostéites 
cluroniques  par  les  larvées  de  mouches  (Lucilia  serri- 
cata),  rendues  stériles,  préconisé  depuis  plusieurs 
années  eu  Amérique,  a  été  essayé  par  Ch.  Lenomiant 
qui,  à  la  séance  du  10  janvier  1934  la  Société  natio¬ 
nale  de  chirurgie,  a  été  frappé  dans  un  cas  de  la 
rapidité  de  la  cicatrisation. 

Mathieu  a  fait  la  même  constatation  dans  un  cas 
personnel. 

Ombrédanne  (séance  du  31  janvier  1934) 
que  l’action  des  larves  (qui  agissent  sur  les  tissus 
morts  par  les  produits  solubles  qu’elles  sécrètent) 
peut  être  un  utile  adjuvant,  mais  elles  n’empêchent 
■pas  un  séquestre  de  se  constituer  si  l’évolution  nécro¬ 
sante  de  l’ostéite  n’est  pas  termhiée. 

Résections  diaphysaires  pour  ostéomyélite.  — 
J, es  résections  diaphj'saires  pour  ostéomyélites 
graves,  j)réconisées  jDar  Leveuf  et  dont  iioxis  avons 
déjà  parlé  longuement  dans  notre  revue  annuelle 
de  l’an  passé,  sont  de  plus  en  plus  utilisées  par  les 
cliirurgiens.  Barbihan  (de  Jassi)  et  Baeulescu  (de 
Craiova)  ont  adressé  à  la  Société  nationale  de  chirur¬ 
gie  (25  octobre  1933)  deux  cas  de  résection  secon¬ 
daire  précoce  (un  cas  au  tibia,  et  un  cas  au  péronél 
avec  bon  résultat. 

Et.  Sorrel,  àla  mêineSociété,  le  22  novembre  1933, 
à  propos  d’mi  fait  personnel  d’ostéomyéhte  du 
péroné,  se  demande  si,  dans  les  reconstitutions 
osseuses  qui  se  font  après  ré.sections  diaphysaires 
étendues,  le  cartilage  juxta-épiphysaire  ne  joue  pas 
un  rôle  plus  important  que  celui  qu’on  lui  accorde 
habituellement. 

Leveuf  ne  croit  pas  fondée  l’interprétation  de 
Sorrel. 

Le  28  février  1934,  à  la  niêmeSoeiété,  Pierre  Lom¬ 
bard  -(d’Alger)  apporte  l’heureux  résultat  d'ime  dia¬ 
physectomie  du  péroné  pour  ostéomyélite.. 

Leveuf,  qui  rapporte  à  la  séance  du  14  mars  1934 
onze  observations  cl’Oberthur,  signale  l’utilité 
d’mie  bonne  immobilisation  du  foyer  opératoire, 
la  nécessité  de  la  rareté  des  pansements,  de  l’absence 
des  antisei^tiques  et  du  dramage. 

Ostéite  fibreuse.  —  Dans  le  Sud  médical  et 


chirurgical  du  15  juin  1934,  -Albert  Mouchet  et 
Alain  Mouchet  publient  deux  observations  A'ostéite 
fibreuse  du  pubis  gauche  chez  des  jeunes  filles.  Cette 
localisation  pubienne  est  exceiJtiomielle. 

Les  auteurs  insistent  sur  le  service  que' leur  a  rendu 
la  biopsie  dans  leur  première  observation  où  les 
symptômes  cliniques  étaient  nuis  (seulement  ime 
légère  atropliie  des  muscles  de  la  cuisse  gauche)  et 
où  la  radiographie  fournissait  une  image  absolument 
anormale,  qui  avait  poussé  cpielqucs  chirurgiens 
à  croire  à  un  sarcome.  Au  cours  de  l’opération  pra¬ 
tiquée  pour  la  biopsie,  l’aspect  macroscopique  du 
tissu  fibreux  enlevé  à  la  curette  et  la  dureté  de  la 
cavité  osseuse  amenèrent  Albert  Mouchet  à  faire  un 
évidement  complet. 

J/e.xamen  liistologique  confirma  le  diagnostic 
d’ostéité  fibreuse  et  la  guérison  s’est  maintenue  par¬ 
faite  depuis  quatre  ans  :  la  restauration  de  l’os  a  été- 
rapide  et  complète. 

La  deuxième  observation  était  celle  d’une  ostéite 
fibreuse  avec  quelques  m^-éloplaxes  seulement  et  un 
aspect  radiographique  typique  de  tmneur  à  myélo- 
plaxes  ;  évidement,  implantation  de  greffons  ostéo- 
périostiques.  Guérison  mais  avec  une  restitution 
moins  parfaite  que  dans  l’observation  i,  de  la  struc¬ 
ture  osseuse. 

Évolution  des  kystes  essentiels  des  os.  — 
Un  travail  de  P.  Duchamp  (de  Saint-Étienne),  dans 
la  Revue  d’orthopédie  de  mars-avril  J  934,  nous  ren¬ 
seigne  sur  les  suites  éloignées  de  l’évolution  des 
kystes  essentiels  des  os.  De  nombreux  documents 
dus  à  Nové-Josserand,  Tavernier,  ,Santy,  Albert 
Mouchet  donnent  un  réel  intérêt  à  ce  mémoire  dont 
les  conclusions  doivent  être  retenues.  Tout  kyste 
reconnu  doit  être  opéré.  Le  curettage  de  la  cavité 
suivi  de  son  comblement  par  des  greffes  osseuses  est 
le  traitement  de  choix  qui  donne  le  maximvmr  de 
garantie. 

On  ne  peut  pas  compter  sur  une  guérison  spon¬ 
tanée,  ni,  comme  on  l’a  prétendu  à  tort,  sur  une 
guérison  provoquée  par  une  fracture. 

Tumeurs  à  myéloplaxes.  —  Une  observation 
de  l’mi  de  nous  (Albert  Mouchet,  Soc.  nat.  de  chir., 
28  février  1934)  concernant  une  tmneur  à  myélo¬ 
plaxes  de  l’extrémité  supérieure  du  tibia,  prouve  que 
si  ces  tumeurs  ne  sont  pas  des  tmneurs  malignes, 
donnant  lieu  à  des  métastases,  un  certain  nombre 
d’entre  elles,  malgré  un  traitement  judicieusement 
appliqué,  sonf  susceptibles  de  causer. mi  envaliisse- 
ment  local  tel  qu’une  opération  mutilante  comme 
l’amputation  s’impoise. 

Notre  malade  avait  eu  sa  lésion  osseuse  soigneu¬ 
sement  évidée,  comblée  par  des  greffons  osseux  ; 
elle  avait  ensuite  été  soumise  à  la  radiothérapie.  Il 
n’en  fallut  pas  moins  —  air  bout  d’un  an  —  ampu¬ 
ter  la  cuis, se. 

Articulations  en  général. 

Ostéochondromatose  ,des  synoviales.  —  Dans 
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sa  rcceiite  thèse  de  doctoral  de  Paris,  fortement 
documentée  et  brillamment  illustrée,  Georges  Ar- 
douin  a  repris  toute  l'iiistoire  clinique  de  l’o-stéoclion- 
drojnatose  des  synoviales  et  des  bourses  séreuses. 
Ce  sont  les  synoviales  articulaires  qui  sont  le  plus 
souvent  atteintes  de  cette  alïection(  14  4  cas  contre  1 J  ) . 

L'étude  n'en  date  guère  que  de  1917  ;  depuis 
plusieurs  années,  elle  est  très  poussée  en  P'rance 
(Mouloiiguet,  I,ericlie,  Léri  et  Jean  Weill,  etc.). 

La  radiographie  seule  jjermct  le  diagnostic  dans 
un  grand  nombre  de  cas  ;  l'image  est  typicpie  et 
permet  la  distinction  avec  l'tirtlirite  déformante, 
avec  l'ostéochondritc  de  Kœnig. 

r<a  cause  de  l'ostéochondromato.se  est  encore  mal 
élucidée  :  le  traumatisme  est-il  à  l'origine  ou  est-ce 
une  néojjlasie  bénigne  de  la  synoviale  ?  I/entité 
clinique  est,  en  tout  eus,  certaine. 

La  radiothérapie  arrête  le  proce.ssus  de  formation 
des  corps  étrangers,  .stérilise  la  synoviale,  mais  elle 
ne  guérit  pas. 

L’opération  n'est  indiquée  cpie  si  les  troubles 
fonctionnels  sont  gênants,  si  les  poussées  d'iiydar- 
tlirose  se  réi^ètent  ou  s'il  existe  des  idiénomènes 
de  compression  (des  nerfs,  par  exemple).  L'opération 
doit  être  limitée  à  l'ablation  des  corjîs  ostéo-cartila- 
gineux. 

Ce  sont  surtout  les  hommes  entre  trente  et  qua¬ 
rante-cinq  ans  qui  sont  atteints  et  les  articidations 
envahies  sont  ])rincipalenient  le  coude  et  le  genou. 

Ilufnagel,  Menégaux  et  de  Nabijis  ont  eu  l’occasion 
de  vérifier  la  guérison  ù.  longue  échéance  (an  bout 
de  neuf  ans)  d’une  ostéochondroniat  ose  dit  coude  opé¬ 
rée  sinqjlement  par  ablation  de  productions  articu¬ 
laires  et  résection  de  la  partie  de  la  synoviale  qui 
était  le  lieu  de  formation  des  corps  étrangers  (Société 
nationale  de  chirurgie,  13  décembre  1933). 

Injections  intraligamentaires  de  novocaïne.  — ■  La 
méthode  de  R.  Leriche  e.st  l’objet  d’un  article  de 
Arnulph  et  Prieh  (Presse  médic.,  n<>  30,  14  avril  1934, 
P-  597)  qui  concluent  que  cette  méthode  d’üijfiltra- 
tion  ligamentaire  peut  donner  des  résultats  immé¬ 
diats  et  définitifs  en  supioriniant  l’immobilité  et  les 
séquelles  de  l’entorse,  qu’elle  peut  améhorer  les 
troubles  con.sécutifs  à  un  trauma  ancien  et  servir  à 
trancher  un  diagnostic  hésitant.  Mais  il  ne  faut  lui 
demander  que  ce  qu’elle  peut  donner,  c'est-à-dire 
faire  disparaître  les  troubles  fonctionnels  engendrés 
par  l’ébranlement  des  cléments  sensitifs  de  l’arti¬ 
culation  mise  brutalement  en  dehors  des  conditions 
physiologiques  normales. 

Rachis. 

Fractures  du  rachis  traitées  par  la  méthode 
de  Bohler.  —  l<a  méthode  de  réduction  des  frac¬ 
tures  du  rachis,  décrite  par  Bôliler  (de  Vienne),  est 
de  plus  en  plus  employée.  A  j^roijos  d’une  observa¬ 
tion  de  Garcia  Diaz  (de Oviedo),  Mathieu  la  préconise 
à  nouveau  le  20  décembre  1933  à  la  Société  nationale 
de  chirurgie. 
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Boppe,  qui  a  eu  recours  à  la  méthode  dans  3  cas, 
pro])ose  de  placer  sous  le  thorax  et  les  aisselles  une 
sangle  de  .suspension  amarrée  à  une  potence  ce  qui 
soulage  les  malades  pendant  la  position  de  réduction. 

T.ouis  Bazy  a  eu  recours  aussi  à  l’anesthésie  géné¬ 
rale. 

Fracture  des  apophyses  transverses  lom¬ 
baires.  —  La  fréquence  des  Fractures  isolées  des 
apophyses  transverses  lombaires  est  signalée  à  nouveau 
dans  la  thèse  de  Mayars  (Montpellier,  1933).  Elles 
.siègent  habituellement  sur  la  troisième  vertèbre 
lombaire,  mais  plusieurs  apophyses  sont  générale¬ 
ment  fracturées  en  même  temps.  Tæ  rôle  de  la  con¬ 
traction  musculaire  est  bien  connu  dans  leur  produc¬ 
tion,  mais  l’auteur  insiste  sur  la  différence  du  dia¬ 
gnostic  clinique  et  du  ]5rono.stic  fonctionnel  qui  doit 
être  habituellement  ré.servé  ;  si  les  fragments  ne  sont 
pas  soudés  et  si  la  douleur  persiste,  l’ablation  des 
fragments  joeut  être  discutée. 

Subluxation  cervicale.  —  Deux  cas  de  subluxa¬ 
tion  cervicale  avec  fracture  par  ta.ssement  de  la 
l^artie  antérieure  des  cor]3s  vertébraux,  chez  des 
enfants,  à  la  suite  d’un  traumatisme  par  torsion  et 
flexion,  sont  observés  par  M.  La.sserre  (de  Bordeaux) 
(Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  20  janvier  1934). 
L’extension  continue,  appliquée  pendant  quarante- 
huit  heures  sur  plan  oblique,  a  suffi  f)our  obtenir  la 
réduction. 

Cet  accident,  fort  rare  chez  les  enfants,  sans  accom¬ 
pagnement  de  troubles  médullaires  ni  d’excitation 
nerveuse,  est  intéressant  irarce  qu’il  montre  un 
contraste  frappant  entre  la  bénignité  apparente  des 
lésions  initiales  et  l’ünportance  des  lésions  tardives 
ostéo-articulaires  :  disirarition  des  apophyses  arti¬ 
culaires,  productions  ostéophytiques  importantes. 

Ostéophytes  vertébraun,  —  Peut-on  distinguer 
les  ostéophytes  post-traumatiques  des  ostéophytes 
statiques  ?  Telle  est  la  question  que  se  pose  Rœ- 
derer  (Soc.  de  raà.  méd.  de  France,  octobre  1933, 
jr.  643),  à  la  suite  d’ime  communication  de  MM.  Mer- 
klen  et  Robert  (d’Aix-les-Bains)  qui  avait  donné  Heu 
à  discussion.  Les  auteurs  mettaient  mi  écrasement 
vertébral  siur  le  compte  d’un  traumatisme,  et  quelques 
argumeutateurs  pensaient  qu’au  contraire  il  s’agissait 
d’une  affection  évolutive. 

Il  est  bien  certain  que  les  ostéophytes  représentent 
les  aboutivssants  des  excitations  rachidiennes  les 
plus  diverses  et  qu’on  peut  les  trouver  dans  la  plu¬ 
part  des  manifestations  de  la  pathologie  vertébrale . 
Aussi,  en  l’absence  de  tout  élément  patliognomoni- 
c^ue,  faut-il  tenir  compte  de  toutes  sortes  de  faits  : 
forme  et  mtensité  du  trauma,  .s3rmptômes  cHniques 
iimnédiats,  laps  de  tenqrs  séparant  la  première  radio 
du  tramua,  etc. 

Revenant  sur  la  question,  Pierre  Glorieux  (de 
Bruges)  (Bull,  et  Mém.  Soc.  rad.  méd.  de  France, 
octobre  1933,  p.  646)  étudie  le  retentissement  des 
tramnatismes  sur  la  morphologie  vertébrale  et  dis¬ 
tingue  dans  la  suite  des  phénomènes  succe.ssifs  trois 
ordres  de  faits  bien  .séparés  : 
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premier  groupe  eompreiicl  la  lésion  traumatique 
elle-même  —  lésion  osseuse  —  et  l’auteur  fait  jouer 
un  rôle  à  l’emboutissage  du  nucléus  dans  le  corps 
vertébral  —  et  aussi  lésion  niéiiiscale  (même  des 
hernies  nucléaires  intrarachidiennes  sont  possibles, 
aux  dires  de  Glorieux,  dans  certaines  fractures  de  la 
colonne).,. 

Le  second  groupe  comprend  les  diverses  modalités 
de  cicatrisation  de  la  lésion,  et  le  troisième  les  phé¬ 
nomènes  d’adaptation  statique  de  la  colonne  défor¬ 
mée  à  son  rôle  physiologique. 

Chez  l’enfant,  les  déformations  résultant  du  trau¬ 
matisme  sont  corrigées  dès  le  iDremier  jour,  autant 
que  faire  se  peut,  aux  dépens  du  ménisque  puis,  ]5lus 
tard,  en  raison  de  l’inégalité  de  la  répartition  des 
charges,  les  corps  vertébraux  se  déforment  encore 
tandis  que  chez  l’adulte  l’architecture  vertébrale  est 
trop  résistante  pour  s’adapter  aux  directives  de  la 
statique.  Il  semble  que  la  nature  ait  recours  à  un 
expédient  :  elle  crée  des  formations  de  soutien  acco¬ 
lées  aux  vertèbres  traumatisées  et  aux  voisines.  Cette 
réaction  ostéophytique  de  compensation  peut  rester 
en  évolution  pendant  de  longues  années. 

Spondylolisthésis.  —  I,es  observations  de 
spondylolisthésis  et  de  spondyloly.se  se  multiplient. 
Gun-sseu,  Siebel  et  Bouton  {Soc.  d’élect.  radiai, 
de  l'Est,  séance  i'”'  octobre  1933)  en  apportent  trois 
cas,  et  M.  Meyer  (de  Strasbourg)  deux  cas  (même 
référence).  Avec  regret,  nous  voyons  qu’il  n’est 
question  que  de  radiograpliies  de  profil  et  non  pas 
de  radiographies  de  trois  quarts  sur  lesquelles,  pour¬ 
tant,  Glorieux  et  Rœderer  ont  tellement  insisté. 

Le  traitement  orthopédique  a  .suffi  pour  améliorer 
les  deux  cas  de  Marcel  Meyer. 

Rœderer  et  Nadal  en  apportent  un  cas  à  la  Société 
de  radiologie  (Soc.  radiai,  méd.  de  France,  février 
1933,  Bull.  106,  p.  96)  qui  est  très  probablement 
d’origine  congénitale  (la  spondylolyse  étant  très 
large  et  se  voyant  même  de  face)  chez  une  femme  de 
quarante  ans  qui  a  constaté  progressivement  l’aug¬ 
mentation  de  ses  douleurs.  Elle  aussi  a  été  calmée 
par  le  simple  traitement  orthopédique. 

Une  belle  observation  récente  de  Samuel  Klein¬ 
berg  (de  New-York)  dans  The  Journal  of  Boue  and 
Joint  Surgery  d’avril  1934  concerne  un  cas  de  spon¬ 
dylolisthésis  (glissement  typique  du  corps  de  la 
cinquième  lombaire  en  avant  du  sacrmu)  chez  un 
enfant  de  dix-sept  mois,  atteint  d’mie  luxation  con¬ 
génitale  de  la  hanche  gauche.  La  congénitalité  de  cette 
malformation  vertébrale,  qui  s’accompagne  d’une 
perte  de  substance  des  deux  pédicules  avec  un  sacrum 
vertical,  montre  bien,  d’après  Kleinberg,  que  le  spon¬ 
dylolisthésis  doit  être  le  plus  souvent  une  piue  dif¬ 
formité  de  naissance...  et  pourtant... 

D’un  article  de  Rœderer  et  Glorieux  (Presse 
médicale,  7  octobre  1933,  no  80,  p.  1553),  on  doit 
surtout  retenir  qu’ils  admettent  la  théorie  trauma¬ 
tique  avec  peut-être  prédisposition,  par  le  mécanisme 
d’hyperextension.  Us  montrent  le  retentissement  que 
peut  avoir  la  spondyloly.se  sur  la  .statique  vertébrale. 


Ils  ont  constaté  des  .s2)ondylol3-.sc.s  dans  des  cas  de 
scoliose. 

Il  est  certaüi  qu’on  reconnaît,  avec  une  fréquence 
croissante,  le  spondj’lolisthésis  comme  cause  d’inca¬ 
pacité  rachidienne,  dit  Kleinberg  (de  New-York) 
(Arch.  of  Surg.,  vol.  XXVII,  n'>  3,  septembre  1933, 
p.  5O5),  mais  il  i^eut  aussi  exister  diuant  des  années 
sans  causer  de  signes  d’invalidité  ;  les  phénomènes 
subjectifs  sont  rarement  en  rapiJort  avec  le  degré 
de  la  déformation  osseuse,  mais  il  semble  bien  qu’en 
l’absence  de  glissement  la  spondylolyse  seule  suffise 
pour  déterminer  des  douleurs  (Kleinberg,  r/i«  Joiirn. 
of  Bone  and  Joint  Surg.,  vol.  XV.n"  4,  octobre  1933). 

Malheureusement,  les  auteurs  américains  semblent 
confondre  le  siJondylolisthésis  et  la  sjjondylolyse. 

Adrien  I^ipi^ens  (de  Bruxelles)  publiait  récemment, 
dans  la  Presse  médicale  (18  avril  1934,  ]).  622)  une 
observation  nettement  traumaticiue  de  .sjJoiuL’lolis- 
thésis.  Il  .s’agissait,  chez  un  homme  de  quarante-six 
ans,  à  la  suite  d’une  chute,  d’un  glissement  du  corps 
de  la  5“  lombaire  sur  le  sacrum,  gli.ssenient  iiartiel 
où  ce  corps  reste  en  surplomb  sur  le  sacrum.  La  radio- 
grapliie  révèle  une  fracture  de  l’apophvse  articulaire 
droite  de  la  5s  lombaire. 

lîn  même  temps  Lippens  jDubhe  l’observation 
d’un  ouvrier  mineur,  de  quarante-huit  ans,  qui  à  la 
suite  de  la  chute  d’une  jjierre  sur  la  région  dorso- 
lombaire,  iDrésenta  un  glissement  du  saenun  en 
avant  de  la  5“  lombaire.  Ce  serait,  en  somme,  un 
sacrolisthé.sis,  mais  l’association  dans  le  même  mot 
d’un  terme  grec  et  d’un  terme  latin  choque  Lippens 
qui  jjropose  la  dénomination  de  «  hiérolisthésis  », 
Cette  dénomination  nous  paraît  si  ])eu  euphonique 
et  si  peu  compréhensible  pour  le  commmi  des  mortels 
que  nous  continuerons  à  dire  sacrolisthésis. 

Ce  sacrolisthésis  n’est  pas  ce  que  Gourdon  (de 
Bordeaux)  appelle  le  sacrum  basculé.  Il  n’y  a  pas 
qu’une  bascule,  il  y  a  un  glissement  sous  la  5“  lom- 
bairedu  bord  jîostérieur  delà  première  pièce  sacrée.  De 
pareils  faits  sont  excejDtiomiels  :  cependant  Albert 
Mouchet  en  a  observé  il  y  a  un  an  un  cas  typique 
qu’il  doit  publier. 

MM.  Aubry  et  Mutel  (de  Nancy),  à  propos  d’micas 
de  sacrum  basculé  (Bull,  des  accidents  du  travail, 
mars  1934),  rai)pellent  les  travaux  nombreux  de 
jjathologie  vertébrale  qui  peuvent  .se  résmner  ainsi  : 

«  le  sacrum  basculé  est  le  résultat,  de  la  surcharge 
fonctionnelle  que  subit  cette  isièce  du  squelette,  mais 
rendue  néfaste  jDar  la  rupture  de  l’attelage  lombo- 
sacré  et  sacro-iliaque  consécutive  à  un  vice  de  con¬ 
formation  ou  à  une  lésion  acquise  à  ces  niveaux  », 
et  ils  sont  amenés  à  ra^speler  que  la  bascule  du  sacrum 
supposant  une  double  rupture  de  cet  attelage,  l’ostéo¬ 
synthèse  lombo-sacrée  seule  ne  saurait  bloquer,  en 
même  temps,  l'articulation  sacro-iliaque  ;  l’ostéo¬ 
synthèse  sacro-iliaque  seule  pourrait  peut-être  mieux 
arrêter  le  diastasis  lombo-sacré,  mais  le  double  ver¬ 
rouillage  lombo-sacré  et  sacro-iliaque  est  l’acte 
nécessaire,  indispensable  au  blocage  de  cette  dislo¬ 
cation  lombo-sacro-iliaque. 
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La  scoliose.  —  La  sUimilation  de  la  croissance  des 
parties  concaves  de  la  colonne  vertébrale  par  divers 
procédés  physiologiques  aurait  été  utilisée  avec  suc¬ 
cès  pour  le  traitement  des  scolioses  chez  l’enfant  par 
M.  J.  Hanausek  (de  Prague)  (Revue  d'orthop.,  n"  3, 
niai  1934,  P-  219)  :  action  des  rayons  d’iuie  lampe 
électrique  la  nuit,  à  travers  les  fenêtres  d’une  cou¬ 
chette  de  plâtre,  diathermie,  rubéfiants). 

La  greffe  ankylosante  est  fort  discutée  encore. 
Barbarin  (référence  plus  loin)  lui  est  contraire.  Pour 
Rœderer  (idem)  la  que,stion  reste  ouverte  dans  la  sco¬ 
liose  douloureuse  où  les  résultats  sont  très  longs  à 
obtenir.  Mais  il  en  a  obtenu  d’excellents  dans  la  sco¬ 
liose  paralytique. 

M.  Majnoni  d’Intignano  (Revue  d'orthop.,  11»  5, 
]i.  54 1)  ])art  dece principe  que,  pour  fixer  une  scoliose, 
il  suffit  d’empêcher  la  rotation.  Pour  cela,  il  emploie 
deux  greffons  longs  (pi’il  alterne. 

M.  Tavernicr  préfère  la  technique  de  Plibbs  à 
celle  d’Albee  (Archives  franco-belges  de  chirurgie,  n'>  i, 
1934).  11  pense  que  l’indication  la  plus  formelle  est 
fournie  par  les  grandes  scolioses  paralytiques  ;  dans 
la  scoliose  essentielle,  il  faut  attendre  que  la  crois¬ 
sance  soit  terminée. 

Les  ob.servations  de  paraplégie  scoliotique  suivie 
d'autopsie  sont  tout  à  fait  exceptionnelles.  Celle  que 
présente  André-ïhomas,  E.  Sorrel  et  M"!"  Sorrel- 
Dejerine  est  particulièrement  intéressante,  parce  que 
la  cypho-scoliose  avait  été  jusque-là  méconnue  et  que 
la  paraplégie  spasmodique  évolutive  grave  apparut 
chez  le  jeune  garçon  à  l’âge  de  quinze  ans  (Presse 
méd.,  7  octobre  1933,  n"  80,  i>.  154e). 

I,a  laminectoniie  pratiquée  prouva  que  la  défor¬ 
mation  vertébrale  était  la  seule  cause  de  la  paraplégie 
par  angulation  très  prononcée  et  refoulement  en 
arrière  delà  moelle  retenue  sur  les  côtés  par  lesracines. 
I^a  laynnectomic  n’empêcha  pas  la  progrcs.sion  des 
accidents  <iui  aboutirent  à  la  mort,  et  l’examen  de  la 
pièce  montra  que  la  couduré  était  due  à  une  scolio.se 
congénitale  avec  deux  hémi-vertèbres  successives 
et  mit  en  valeur  l’importance  des  troubles  circula¬ 
toires,  sanguins  et  lymphatiques. 

A  l’occasion  de  ce  cas,  les  auteurs  étudient  les 


tiques  d’ordre  médical  ou  orthopédique  à  mettre  en 
œuvre  dans  cette  affection. 

M.  Delchef  (de  Bruxelles),  argumentant  le  rapport, 
dit  que  le  traitement  efâcace  des  douleurs  rebelles 
causées  par  la  fuuicuUte  lombaire  est  l’hmnobili- 
sation  de  la  coloime  lombaire  respectant  les  dévia¬ 
tions  antalgiques  du  rachis,  conséquence  et  non 
causes  de  la  douleur,  immobilisation  qu’il  faut  com¬ 
biner  avec  la  thermothérapie. 

M.  Martin  du  Pan  (de  Genève)  a  utilisé  avec  succès 
le  vaccüi  de  Paul  dans  certaines  arthrites  verté 
braies. 

MM.  Rœderer  et  Glorieux  attirent  l’attention  sur 
les  arthrites  qu’on  pourrait  appeler  mécaniques, 
statiques  ou  tramnatiques  consécutives  au  change¬ 
ment  d’attitude  du  rachis,  celles-ci  jjouvant  être 
locaUsées  à  quelque  distance  d’une  arthrite  infec¬ 
tieuse  et  être  causées  en  quelque  sorte  mécanique¬ 
ment  par  les  déformations  causées  par  celle-ci. 

La  méniscite  traumatique  atrophique  a  été  vue 
par  Rocher  (de  Bordeaux),  à  l’occasion  de  l’irritation 
par  un  corps  étranger  (deux  cas) . 

L’hyperostose  moniliforme  du  flanc  droit  de  la 
colonne  dorsale  est  décrite  par  M.  Meyer  (de  Stras¬ 
bourg),  qui,  discutant  les  différentes  pathologies  de 
cette  affection,  conclut  qu’elle  est  due  au  surmenage 
provoqué  par  les  micro-traumatismes  quotidiens, 

M.  Brunat  (de  Lyon)  voit,  à  côté  des  cas  d’arthrite 
vérifiables  par  les  importantes  déformations  osseuses 
qu’eUes  donnent,  d’autres  arthrites  vertébrales  sans 
grands  signes  radiograplfiques  avec,  cependant,  un 
léger  flou  des  corps  vertébraux. 

A  propos  des  artlirites  vertébrales  postérieures, 
M.  Hue  pense  ciue  le  diagnostic  est  bien  difficile  à 
affirmer  d’après  les  modifications  radiologiques  légè¬ 
res,  des  apophyses  articulaires  dont  on  connaît  mal 
l’juspect  normal. 

Hans  une  conférence  très  documentée,  P'orestier 
et  Paul  Robert  (d’Aix-les-Bains)  montrent  les  indi¬ 
cations  de  la  radiothérapie  dans  le  rhumatisme 
vertébral  chronique.  Parfois,  les  premières  irra¬ 
diations  déterminent  l’angnientation  des  signes  fonc¬ 
tionnels  et  de  la  douleur.  Il  conviait,  alors,  de  laisser 


autres  cas  de  paralysie  par  scoliose  qui  peuvent  se 
voir  même  dans  la  scoliose  racliitique,  mais  très  rare¬ 
ment,  et  aussi  dans  lascoliase  paralytique,  mais  il  y  a 
eu  des  cas  d’a.s.sociation  de  .scoliose  et  de  sclérose 
multiples,  de  tumeurs,  de  syrhigomélie.  Tous  les 
accidents  ne  sont  jins  dus  à  la  scoliose. 

Algies  vertébrales.  —  Les  arthrites  vertébrales 
chroniques  ont  fait  l’objet  du  rapport  de  M.  Richard 
au  Congrès  d’orthopédie  (Revue  d’orthop.,  n»  5,  .sep¬ 
tembre  1933,  ]).  419).  Cet  auteur  l’étudie  .successi¬ 
vement  sons  sa  forme  de  rhumatisme  vertébral 
généralisé,  d’arthrites  traumatiques,  d’arthrites 
chroniques  infectieuses,  typhiques,  gonococciques, 
mélitococciques  et  les  arthrites  ankylosantes  du 
rgcliis.  L'arthrite  chronique  syphilitique  est  très 

L’aute.iir  rappelle  les  différents  moyens  thérapeu- 


])asser  cette  réaction  avant  de  donna'  la  séance  sui¬ 
vante  (Soc.  élect.  et  radiol.  Afrique  du  Notd,  .séance 
du  8  avril  1933)  ■ 

Hans  deux  artlirites  lombo-sacrées,  ou  pqiu-  mieux 
dire  deux  mrticulation.s  devenues  mal  ajustées,  par 
suite  de  fracture  avec  fragments  non  consolidés, 
Raph.  Massart  (Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  19 
janvier  1934)  *2st  intervenu  ai^rès  avoir  enlevé  l’éclat 
o.s.seux  mobile  au  niveau  de  l’articulation  postérieure 
de  1,5  et  Li,  il  a  placé  un  greffon  tibial  aitre  le  sacrum 
et  Li  et  a  obtenu  mi  résultat  très  heureux. 

X.Tue  thèse  récente  de  M'"**  Huguette  P'royez- 
Rœderer  met  très  clairement  au  point  l’étude  des 
arthrites  vertébrales  chroniques  tuberculeuses  (mal  de 
Pott  excepté). 

Elle  reconnaît  deux  types  distmets  :  l’mi  où  les 
signes  radiologiques  sont  précis  (becs  de  perroquet, 
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ponts  d’uuioii)  et  où  rüioeulation  et  les  cnltuies  per¬ 
mettent  d’affirmer  la  nature  tubereuleuse  ;  l'autre 
Se  rapportant  au  «  rhumatisme  tuberculeux  «  de 
Poucet,  ne  présentant  pas  de  signes  radiologiques 
mais  survenant  chez  des  sujets  plus  ou  moins  chargés 
d’antécédents  tuberculeux  et  où  seule  la  présomp¬ 
tion,  appuyée  sur  les  réactions  cutanées,  l’épreuve 
de  Vernes  à  la  résorcine,  permet  d’incriminer  la 
tuberculose  (syndrome  décrit  par  Mathieu-Pierre 
M^eilet  Rœderer,  Presse  médicale,  21  octobre  1933,  et 
tuHgrès  du  rhumatisme,  1932). 

Ces  dernières  arthrites  relèvent  smlout  d’un  trai¬ 
tement  médical  :  repos,  iode,  soufre,  chrysothéraine, 
corset  léger. 

Les  premières  nécessitent  une  immobilisation 
prolongée  et  peuvent  être  justiciables  de  la  greffe 
vertébrale. 

Le  mal  de  Pott.  —  Un  signe  précoce  —  à  la 
période  pré-gibbeuse  —  du  mal  de  Pott  localisé  entre 
la  onzième  vertèbre  dorsale  et  la  quatrième  vertèbre 
lombaire  aurait  une  grande  valeur  aux  dires  de 
Kofman  (d’Odessa)  (Zeits.  für  orthop.  Chir.,  t.  PX, 
fasc.  2,  31  octobre  1933,  163). 

Ce  serait  rme  saillie  douloureuse  du  psoas  contracté 
à  la  palpation  profonde  de  la  fosse  iliaque  interne  et 
la  sensibilité  à  la  pression  du  petit  trochanter. 

En  ce  qui  concerne  les  autres  régions,  un  signe  pré¬ 
coce  serait  la  disparition  du  bourrelet  musculaire 
au  niveau  du  foyer  pottique,  bourrelet  musculaire 
qui  normalement  fait  saillie  de  chaque  côté  des  apo¬ 
physes  épineuses  quand  on  commande  au  sujet 
l'attitude  du  garde-à-vous,  épaules  bien  effacées. 

L’arthrodèse.  —  Donking  (de  Miehigan)  apporte 
une  statistique  intéressante  de  84  pottiques  traités 
par  des  Albee  et  des  Hibbs  et  revus  de  deux  à  six  ans 
après  leur  opération.  Il  compte  là  dedans  des  enfants 
de  un  à  dix  ans  (!). 

Chez  69,  l’ostéosynthèse  est  solide,  la  gibbosité 
n’a  pas  augmenté,  mais  l’auteur  a  eu  18  p.  100  de 
mortalité  (I)  et  9  p.  100  de  mortalité  opératoire  et 
lK)st-opératoire  {The  Journ.  of  Bone  and  Joint  Surg., 
vol.  X'V,  n"  4,  octobre  J 933). 

C’est  sur  une  série  de  cent  greffes  ankylosantes  c'u 
rachis  que  Raphaël  Massart  établit  son  expérience. 

En  ce  qui  concerne  la  tuberculose  des  corps  verté¬ 
braux  ayant  terminé  leiur  évolution,  il  préconise  les 
greffons  longs,  car  le  greffon  court  risque  de  laisser 
en  dehors  de  la  greffe  des  vertèbres  déjà  attemtes, 
quoique  radiologiquement  indemnes. 

S’appuyant  sur  la  physio-pathologie,  M.  Lamy 
montre,  au  contraire,  que  le  greffon  comt  est  suffi¬ 
sant  et  que,  de  plus,  il  permet  des  corrections  de  la 
gibbosité  plus  esthétiques  que  le  greffon  long.  L’en¬ 
semble  des  résultats,  sur  28  opérés,  montre  que  sui¬ 
des  sujets  dont  le  mal  de  Pott  est  guéri,  l’ankylose 
constitne  rme  opération  qui  donne  au  rachis  une 
soUdité  nouvelle,  tout  eu  lui  conservant  une  mobilité 
suffisante  pour  garder  au  malade  toute  sa  valeur 
sociale. 

Massart  a  étendu  scs  indications  à  18  tuberculoses 


vertébrales  en  évolution  et  se  compliquant,  malgré 
une  immobilisation  paraissant  bonne  au  premier 
abord. 

Son  expérience  actuelle  pousse  cet  auteur  à  inter¬ 
venir  précocement  même  chez  les  enfants,  ])eusant 
que  c’est  luie  erreur  de  laisser  un  mal  de  Pott  évo¬ 
luer  au  lieu  de  le  greffer  dès  le  début. 

Dans  les  tramnatisines  vertébraux,  fraetqrcs 
restées  mécomiues  ou  fractures  d’abord  méconnues, 
bref  fractures  doulomeuses,  le  greffon  doit  être  limité 
à  la  longueur  exacte  de  la  région  à  immobiliser,  ni 
trop  long,  ni  trop  court.  Il  est  indispensable  de  rej  é- 
rer  soigneusement  la  lésion. 

La  nécessité  du  repérage  radiographicjuo  exact 
est  un  point  sur  lequel  Lamy  et  aussi  Rœderer  insis¬ 
tent  également  ;  mais  Trêves  et  Rœderer,  à  l’opposé 
de  Ma,ssart  et  de  Barbarin,  sont  hostiles  à  rinter\'en- 
tion  chez  l’enfant  qui  guérit  admirablement  par  le 
traitement  orthopédique,  sans  risques  de  mor¬ 
talité  opératoire  ou  de  courbure  '  ultérieme  du 
greffon. 

Les  iiidieations  de  la  greffe  d’ Albee  dans  les  trau¬ 
matismes  fermés  du  rachis  et  leurs  séquelles  sont  pré¬ 
cisées  par  MM.  Creyssel  et  G.  Simon  (de  Lyon)  {Lyon 
chirurg.,  t.  XXX,  n»  5,  septembre  1933,  p.  525).  Ce 
sont  surtout  les  adultes  jusqu’à  soixante  ans  et 
même  au  delà  si  la  santé  est  bonne,  et  les  ou\  riers 
qui,  du  point  de  \uie  général,  relèvent  de  l’interven¬ 
tion. 

Mais  les  auteurs  sont  d’avis  d’intervenir  sans 
attendre,  s’il  y  a  fracture  nette  cliniquement  et  radio¬ 
logiquement  reconnue,  ou  ap)rè.s  quelques  semaines 
s’il  y  a  aggravation  dans  une  fracture  peu  nette  et 
dans  mie  luxation  s’il  y  a  tendance  à  la  reproduction 
ou  réapparition  de  signes  radiculaires. 

Il  faut  pratiquer  la  greffe  dans  les  cas  anciens, 
quand  un  syndrome  de  Kmnmell-Verneuil  est  cons¬ 
titué. 

Spondylites  infectieuses.  —  Le  résultat,  éloigné 
•de  deux  ans,  qu’apporte  M.  Raiga  d’une  guérison 
])ar  injections  intravemeuses  de  bactériophage  d’une 
septicémie  à  staphylocoques  compliquée  d’une  ostéo¬ 
myélite  vertébrale  {Soc.  des  chirurgiens  de  Paris, 
20  octobre  1933)  siège  d’un  véritable  phlegmon 
diffus,  est  fort  intéressant.  En  effet,  comme  l’a  écrit 
Leibovici,  si  le  simple  drainage  a  pu  donner  à  Grisel 
28  guérisons  sur  40  cas,  il  est  exceptionnel  qu’une 
ostéite  du  corps  vertébral  guérisse  aussi  aisément. 
Ces  cas  heureux  doivent  renfermer  une  très  grande 
proportion  d’ostéites  de  l’arc  postérieur. 

I/e  résultat  obtenu  par  le  bactériophage  dans 
L  cas  observé  par  M.  Raiga,  qui  représente  une 
des  plus  graves  localisations  de  l’infection  staphylo¬ 
coccique,  est  vraiment  à  retenir.  On  peut  le  rappro¬ 
cher  des  résultats  obtenus  dans  onze  ostéomyélites 
aiguës  de  sièges  divers,  traitées  par  la  vaccinothéra- 
jjie  à  bactériophage  avec  association  d’actes  chirur¬ 
gicaux,  présentés  par  M.  Martin  du  Pan  (de  Genève) 
à  la  Société  suisse  de  pédiatrie  (Lugano,  27  mai  1932). 

Lo  disque  intervertébral.  —  Les  hernies  du  nucléus 
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pulposus  dans  le  canal  yachidien  peuvent  don¬ 
ner  lieu  à  des  nodules  fibro.-cartilagineux  sus¬ 
ceptibles  de  se  calcifier  secondairement.  Ces  hernies 
du  volume  d’un  haricot,  d’iine  noisette  ou  même  d’un 
pois,  suffisent  à  donner  des  troubles  importants  et 
des  altérations  quelquefois  irrémédiables  des  centres 
nerveux.  Klles  compriment  la  moelle  dans  laquelle elle.s 
s'qiifouissent  sans  la  soulever,  et,  rien  ne  trahissant  la 
cause  de  la  compression,  celles-ci  ont  pu  échappei' 
autrefois  à  des  chirurgiens.  Néanmoins,  sa  fréquence 
réelle  paraît  maintenant  assez  grande,  puisque  dans 
une  stati-stique  d’Fdsberg,  celui-ci  l’a  trouvé  14  fois 
.sur  100  cas  de  laminectomies. 

Radiologiquement,  on  pourrait  voir  parfois  un 
l^etit  pincement  intéressant  le  disque  dans  toute,  sa 
longueur,  et  l'opjposition  entre  ce  disque  écrasé  et  des 
corps  vertébraux  normaux,  smtout  si  on  rapproche 
de  l’étiologie,  qui  rappelleun  trauma  soit  de  surcharge, 
soit  de  choc,  les  signes  cliniques,  est  à  retenir.  Re 
début  sous  forme  de  crise  douloureuse  passagère 
unilatérale  rappelant  le  shnple  lumbago  ou  ime  scia¬ 
tique  banale,  l'alliue  évolutive  (langue  période  sta¬ 
tionnaire  de  ces  algies,  installation  rapide  de  la 
paraplégie)  et  les  données  du  Upiodol  seront  d’une 
importance  primordiale  pour  le  diagnostic. 

Le  traitement  chirurgical  est  le  seul  logique,  et  il 
n’est  pas  sans  difficultés. 

Sur  quatre  cas  opérés  par  M.  Petit-DutaiUüs  (Revue 
médicale  française,  mars  1934),  à  part  un  échec  qui  ne 
sera  peut-être  que  partiel,  deux  résultats  ont  été 
parfaits  et  un  autre  satisfaisant  quoique  incomplet. 

TJn  élargissement  du  disque  intervertébral  avec  dé¬ 
calcification  du  corji.s  vertébral  représente,  aux  dirc.s 
de  M.  Barclays  W.  Moffat(de  New-York),  une  suri  c 
d'hypertrophie  compcn.satrice  (pii  a  été  oh-scrvéc 
cinq  fois,  dont  quatre  fois  chez  de.s  malades  relati¬ 
vement  âgés  (2'he  Journ.  of  Bone  and  Joint  Snrgery, 
vol.  XV,  no  3,  juillet  J 933). 

Il  s'agit,  en  somme,  de  cette  formule  vertébrale 
décrite  par  Lamy  sous  le  nom  de  vertèbres  de  pois¬ 
son.  Les  examens  ont  montré  que  le  disque  interv'er- 
tébral  n’était  pas  malade,  mais  qu’au  contraire  le 
corps  vertébral  était  atteint,  frappé  d’ime  résorption 
osseuse  intense. 

Spina  bifida  doulopreux.  —  Eu  cas  d’algies 
lombaires,  on  pense  plus  volontiers  à  une  ossification 
lombarthrique,  à  une  lombalisation,  à  une  sacrali¬ 
sation,  qu’à  un  spina  bifida  occulta.  Cependant,  les 
manifestations  doulomeuses  de  cette  malformation 
vertébrale  peuvent  être  protéiformes  et  multiples, 
Lagrot  et  Cohen-Solal  [Revue  d’orthopédie,  n"  3, 
mai  1934,  p.  194)  les  groupent  sous  quatre  chefs  : 

Le  type  algique  à  irradiations  plus  ou  moins  loin¬ 
taines  ; 

Le  type  pseudo-pottique  ; 

Le  type  d’insuffisance  vertébrale,  marqué  par  des 
douleurs  imprécises  variables,  mal  définies,  dans 
lesquelles  les  malades  souffrent  d’une  sorte  d’insta¬ 
bilité  statique  qui  les  fait  constamment  changer  de 
position. 


Le' type  pse.udo-néplirétique. 

Quelle  quesoitl’affection  simulée,  troisfaits,  doivent 
orienter  le  diagnostic  :  la  pression  au  niveau  du 
spina  réveille  toujours  une  doideur  exquise  ;  le  syn¬ 
drome  clinique  simulé  n’e.st  pas  complet  et  paraît 
anormal  (association  d’ime  névralgie  crurale  à  une 
névralgie  sciatique,  atropine  du  membre,  défaut  du 
signe  de  Lassègue)  ;  enfin,,  il  existe  une  autre,  mani¬ 
festation  symptomatique  ;  iucontuiençe  d'urhic, 
hypertrichose. 

I,es  injections  de  lipiodol  par  voie  épidurale  ont 
soulagé  ou  même  guéri  certams  malades,  mais  dans 
les  cas  sévères  ou  rebelles,  apurés  éclreç  d’autres  trai¬ 
tements,  la  laminectomie  paraît  donner  d’excellents 
résultats. 

Au  cours  des  interventions,  on  a  pu  se  rendre 
compte  que  ni  la  cause  des  douleurs,  ni  la  cause  de 
l’énurésis  ne  résident  forcément  dans  un  obstacle 
intrarachidien  çt  sous-jacent  au  spina,  et  que  la 
compression  n’est  pas  l’unique  facteiu. 

Les  rachischi-sis  irréguliers,  à  lames  asymétriques 
ou  dissem.blables  ou  à  éperon  p)rotecteur,  seraient  les 
plus  douloureux. 

MM.  Aubry,  Viallet,  Marcioni  (Soc.  éleM-  rad. 
Alger^  décembre  1933,  p.  193;  Bull,  et  Mém.  Soc. 
radiai,  de  France,  n“  207,  mars  1934)  prés.entent  un 
cas  delarge  spina  bifida  doulçttreux  des  deux  dertiières 
vertèbres  lombaires  et  de  tout  le  saçrum,  associé  à  une 
hémisacralisation  :  les  algies  à  désinence  sciatique, 
rebelles  à  tout  traitement  depuis  plnsieurs,  années^ 
disparurent  à  la  suite  de  séances  de  radiothérapie. 

Face. 

réoidivnbl(’‘>  d«  fa  méicl,wiro  hilé.- 
l'ioiu'o.  ---  Un  travail  clc  Rlbim.  rapporté  à  la 
Société  nationale  de  chirurgie  par  Bainugartncr  le 
Il  avril  1934,  préconi.se  le  traiteinent  des  luxations 
récidivantes  de  la  mâchoire  inférieure  par  vmc  butée 
osseuse  (grefion  tibial  logé  à  frottement  dvir  dans  une 
fente  du  zygoma  juste  devant  le  coudyle  temporal) . 
Mauclaire  avait  déjà  en  1927  avivé  la  racine  trans- 
verse  du  zygonia  et  placé  contre  elle  les  greffes  prises 
sur  le  tibia. 

Crâne. 

Ostéopoi'os0  ciroQDScrite  du  crâne.  —  Sous 
ce  titre,  René. Le  Fort,  (de  Lille)  et  J.  Moreau 
(de  Bruxelles)  décrivent  dans  les  Archives  franco- 
belges  de  chirurgie  (janvier  1934)  une  affection  rare, 
pjeu  connue,  qu’il  ne  faut  point  confondre  avec  la 
dysostose  craniç-hypophysane  (ou  maladie  de  Schüller- 
Cbristian)  bien  étudiée  par  J.  Moreau  (dans  un  im¬ 
portant  travail  des  mêmes  Arphiyes,  t.  XXXII,  fios  9 
et  10). 

Schüller,  radiologiste  de  "Vienne,  identifia  en  1916 
la  dysostose  hypophysaire  et  en  192O  l’o-stéoporose 
circonscrite  du  crâne.  Toutes  deux  fournissent  une 
image  radiographique  similaire,  mais  leurs  signe 
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anatomiques  et  cliniques  sont  totalement  différents. 

Image  radiographique  du  crâne.  —  a.  Dans 
V ostéoporose  circonscrite,  vaste  zone  décalcifiée,  trans¬ 
parente,  unifonne,  limitée  par  mie  ligne  de  démar- 
i:ation  bien  tranchée,  à  contour  sinueux,  avec  larges 
dentelures,  mais  la  résistance  osseuse  est  conservée 
(pas  de  perforation).  Exceptionnellement,  il  y  a  des 
lacunes  acce.ssibles  à  la  palpation  (Schüller). 

h.  Dans  la  dysostose  hypophysaire,  lacunes  et 
])erforations  crâniennes  avec  de.struction  osseuse  de 
part  en  part.  Battements  cérébraux  visililes  et  pal¬ 
pables  à  travers  une  paroi  membraneuse. 

De  reste  du  squelette  est  intact  dans  V ostéoporose 
circonscrite  du  crâne.  Au  contraire,  dans  la  dysostose 
hypophysaire,  les  os  de  la  base  du  crâne,  les  os  de  la 
face,  le  bas-sin,  les  fémurs,  sont  le  plus  souvent 
atteints. 

Signes  cliniques.  —  Dans  l’ostéopose  circonscrite 
du  crâne,  souvent  il  n’y  a  aucun  signe  clinique,  c’est 
une  découverte  radiologique. 

Dans  la  moitié  des  cas,  ce  sont  des  douleurs  :  cépha¬ 
lées  frontales  ou  temporales,  irradiant  dans  l'œil, 
avec  quelquefois  convulsions,  crises  épilciitiformes, 
vertiges,  vomis.sements. 

Intégrité  des  autres  organes. 

Recherches  de  laboratoire  négatives  :  sang,  urines, 
liquide  céphalo-rachidien . 

C’est  une  maladie  de  V adulte  ;  on  connaît  mal  son 
évolution. 

Dans  la  dysostose  hypophysaire,  maladie  de  Ven- 
jance,  on  note  de  l’exophtalmie,  du  diabète  insipide, 
du  retard  de  croissance  et  de  rhifantilLsme. 

I/'e  prono.stic  est  grave,  souvent  mortel. 

Ana  omie  pathologique  de  l’ostéoporose  cir¬ 
conscrite  du  crâne.  —  D’après  l’autopsie  de  deux 
malades  observés  par  Bchiiller,  l’os  existe  dans  les 
zones  tansparentes  où  la  décalcification  paraît 
totale,  mais  il  est  anormalement  rougeâtre  et  la 
différenciation  entre  le  diploé  et  les  tables  externe  et 
interne  n’est  plus  visible. 

A  l’examen  histologique  d’un  cas,  on  a  con-staté 
l’existence  simultanée  de  processus  de  prolifération 
et  de  désintégration  osseuses,  ainsi  que  la  disparition 
complète  des  canalicules  de  Havers,  cequi  raiiproche 
cette  lésion  de  celle  de  la  maladie  de  Paget. 

Il  semble  bien  que  la  cause  la  plus  fréquente  et  la 
mieux  étabUe  de  l’ostéoporose  circonscrite  du  crâne 
soit  l’obstéite  déformante  de  Paget. 

D’observation  de  De  Port  et  Moreau  d’mi  homme  de 
quarante  et  im  ans  plaide  en  faveur  de  cette  théorie. 

De  traitement  doit  con.sister,  d’après  De  Port  et 
Moreau,  dans  la  radiotliérapie. 

Dysostose  cléido-cranienne.  —  Da  curieuse 
affection  dystrophique  individuahsée  par  Crouzon 
en  1912,  qui  ne  comporte  que  55  observations  ; 
déformation  crânienne  avec  crête  .surplombant  le 
front,  lésions  oculaires  avec  exophtalmie  etstrabi.sme 
divergent,  déformation  faciale,  est  pré.sentée  pai- 
MM.  Grenet,  Déve.sque  et  Isaac-Georges  (Soc.  de 
pédiatrie,  t6  jainner  193^)). 


Elle  répondrait  tout  à  fait  à  la  description  classique, 
mais  présente  en  plus  quelques  signes  particuliers  ; 
l’absence  de  caractères  héréditaires  ou  familiaux, 
le  faible  degré  de  l’atrophie  du  maxillaire  supérieur 
et  la  précocité  de  ratro])hie  o]3tique.  Da  cécité 
paraît  complète. 

Thorax. 

Sous  le  nom  de  malformations  des  côtes  et 
thorax  en  charnière,  M'"'*  Nageotte-Wilbouchc- 
vitch  (Arch.  de  méd.  des  enfants,  t.  XXXVI,  n®  12, 
déc.  1933)  désigne  une  malformation  qu’elle  croit 
congénitale,  consistant  en  une  dépression  laté¬ 
rale  des  fauses  côtes  à  ruiiion  des  7®  et  8®  côtes  qui 
semblent  aplaties  dès  la  naissance,  qui  devient  plus 
visible  avec  l’âge,  est  héréditaire  et  familiale,  se  voit 
surtout  quand  l’enfant  e.st  debout  ou  assis  et  dispa¬ 
raît  dans  le  décubitus  dorsal. 

Cette  affection  serait  tout  à  fait  à  différencier  du 
rachiti.sme. 

Épaule. 

La  coracoïdite.  —  Dans  la  Revue  de  patho¬ 
logie  et  de  physiologie  du  travail  qui  paraît  ù 
Bruxelles  (n®  3,  décembre  1933).  Julliard  (dè  Genève) 
étudie  cette  entité  morbide  qu’il  compare  à  l’épicon- 
dylite  et  qu’il  y  a  lieu  d’isoler  du  groupe  des  périar- 
thrites. 

Il  s’agit  de  malades  qui,  à  la  suite  d’ime  chute  ou 
d’un  autre  tramnatisme,  ,se  plaignent  de  douleurs 
dans  l’épaule,  ne  peuvent  plus  élever  le  bras  et  dont 
l’état  dure  pendant  des  semaines  ou  des  mois. 

Eaute  de  connaître  cette  affection,  ou  a  tendance  à 
accuser  les  malades  d’exagération,  011  les  ma,sse,  on 
les  mobihse  avec  excès.  Alors  qu’mie  pression  sur  la 
coracoïde,  qui  est  douloureuse,  permettrait  de  recon¬ 
naître  la  natm-e  de  l’affection. 

I,e  mécanisme  semble  être  une  traction  plus  ou 
nioms  intense  sur  le  coraco-brachial,  le  petit  pectoral 
et,  parfois,  le  sous-scapulaire.  On  ne  remarque  ni 
gonflement,  ni  rougeur,  et  la  symptomatologie  e.st 
mie  douleur  vive  sur  la  coracoïde  avec  lünitation  de 
l’abduction etde  la  rotation  externe  parfois,  alorsque 
la  flexion  reste  possible.  Da  radiographie  est  néga¬ 
tive  ;  le  delto’ide  s’atroiiliie  secondairement. 

D’évolution  peut  durer  des  mois  et  être  suivie  d’une 
raideur  définitive  de  l’épaule. 

Vos  acromial.  —  Cette  anomalie  très  rare  est 
signalée  par  M.  Eollia.sson.  C’est  une  solution  de  con¬ 
tinuité  au  sommet  de  l’acromion  s’étendant  dans  le 
sens  transversal  de  l’articulation  acromio-clavicu- 
laire  jusqu’au  sommet  de  l’acromion.  Sa  connais¬ 
sance  n’e.st  pas  sans  intérêt  au  point  de  vue  médico- 
légal,  d’autant  que  le  trait  de  fracture  suit  presque 
toujours  le  même  trajet  de  la  ligne  épiphysaire  et 
qu’il  peut  y  avoir  association  d’mi  os  acromial  et 
d’une  fraetme,  ce  qiü  n’e.st  pas  fait  pour  simplifier 
le  diu.gnostic  (Rev.  d’orthop.,  n®  3.  p.  ,533)' 
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La  calcification  sous  delloiaienne  de  l’épanle. 
—  Au  cours  de  ces  trüis  dernières  années,  MM.  René 
I,eriche  et  A.  Jung  en  ont  observé  cinq  cas.  Uil  trau¬ 
matisme  net  se  trouve  dans  certains  antécédents. 
II  consiste  inoiiis  en  choc  direct  qu'en  déchirures  et 
pincements  du  sous-épineux  ou  de  la  bourse  sous- 
acromio-deltoïdienne  dans  les  mouvements  de 
rotation  ou  d’abduction  du  bras. 

Le  tableau  sj'mptomatique  est  caractéristique  ; 
douleur  à  siè.gc  précis,  et  impotence  fondit  linelle 
généralement  considérable. 

A  la  radiographie,  tache  opaque,  flmie,  diffuse 
dans  la  région  sous-acromio-deltoïdieliile 

On  parle  habituellement  de  bursite  sous  acromio- 
deltoïdienne.  Or  il  est  bien  certain,  et  les  vues  de 
nornbreux  auteurs  concordent  à'  Ce  point  de  vue^ 
que  les  calcifications  .se  localisent  .souvent  et  dans  le.s 
tendons  dü  sus-éf)ineux  et  dans  la  bourse  synoviale, 
mais  ce  siège  peut  varier  et  occuper  telldoiis,  liga- 
ment.s  OU  bourses  autour  de  l'articulation,  et  lé  nom 
de  «  calcification  du  ti.s.su  conjonctif  .sous-deltcndiétl  » 
.serait  justifié  [Revue  d’orthopédie,  juillet-août  1933). 

Ces  calcifications  ne  font  que  suivre  les  lois  géné¬ 
rales  de  la  calcification.  Il  y  a  nécrose,  destruction 
d’abord  ;  calcification,  construction  ëliSüite,  aVec 
Utilisation  sUr  place  des  matériau*  câlciqueS  libérés 
p)ar  la  nécrose  du  tissu  osseux  et  àU.ssi  dU  ti,s.Sli  tendi¬ 
neux  riche  eli  calcium.  Il  ne  .S’agit,  en  .sonuile,  qUe  de 
mutation  calcique  locale. 

Le.s  ossifications  post-traumatiques  para-articu¬ 
laires  sont  étudiées  à  propos  de  sept  observations 
personnelles,  par  f5téphani  (Révue  de  chirurgie,  1933) 
cpii  proscrit  le  massage,  conseille  l’infiltration  novo- 
cocaïniqUe  et  la  radiothérapie. 

Luxations  de  l' extréiùité  interne  de  la  cia-- 
vicüîe  et  leür  traitement  chirurgiodL  A  pro- 
130.S  d’iin  cas  de  lUxatioU  présternale  de  la  clavicule 
gauche,  frâdtürée  en  même  temps  à  son  tiers  externe 
et  opérée  chez  un  homme  de  soixante  ans  qui  avait 
fait  une  chute  de  sa  hauteur,  Pierre  Marique  (de 
Bruxelles)  passé  en  revue,  dans  le  Bofdeaux  chifur^ 
gical  de  janvier  1934,  l'hlstoiré  clinique  de  ces 
luxations  et  leur  traitement. 

Il  y  à  de  cCs  luxations  cpii  sont  irréductibles  et, 
même  réduites,  elles  Sont  toujours  difficiles  à  maiiù 
eilir. 

Marique  croit  l’tpératioli  le  plus  souvent  néces¬ 
saire.  Il  a  fait  dans  son  cas'un  cerclage  au  fil  d’àCicr 
cpi’il  a  passé  d’avant  en  arrière  à  travers  le  manu¬ 
brium  et  d’arrière  èU  avant  dans  la  clavicule, 

Ce  cerclage  et  le  vissage  trdnsartictilalre  sont  les 
opératiohs  les  plus  faciles  à  exécuter. 

Fracture  du  col  chirurgical  dé  l'omoplate.  — 
I,es  remarques  de  M.  J  eàn  PerVès,  de  Toulon  [Revue 
d’orthop.,  lia  3^  mai  1934,  p.  240)  sur  leur  étiologie  et 
leur  symptomatologie  sont  faites  à  l’oCCasion  de 
quatre  cas  obSerVés. 

Cetté  lésion  rare  ne  peut  être  expliquée  que  dans 
une  minorité  deS  cas,  par  le  Choc  direct;  Il  faut  faire 
appel  à  l’action  musculaire  bien  plus  souvent  que  ne 
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le  font  les  classiques.  Il  existe  en  général  pas  ou  peu 
de  déifiacement,  et  une  al  seiice  habituelle  d’ecch}'- 
mose  qui  s’ex]ilique  ])ar  1 1  ]iauvreté  de  l’omoplate 
en  ti.ssu  spongieux  ci  .sui-l  ait  par  la  disposition  des 
loges  musculaires,  si  bien  qi  e  lé  saiig  11 'a  pas  tendance 
à  se  diffuser. 

Luxation  récidivante  de  l’épaule.  —  M.  Fran¬ 
çais  pré.sente  deux  cas  qu’il  a  opérés  depuis  quatre 
ans  [Chirurgiens  de  Paris,  2  mars  1934)  avec  un 
résultat  très  satisfaisant,  par  arthrotomie  et  plica¬ 
ture  du  tendon  du  sous-scapulaire,  au-devant  de 
la  tête  humérale,  renforçant  la  capsule  relftchée, 
suivaiit  la  technique  décrite  par  Oudard.  Mai.s 
l’auteur  n’a  pas  interposé  le  greffon  qü’Oudard 
applique  entre  deux  fragments  de  la  coracoïde  préa¬ 
lablement  sectionnée,  iDomr  faire  butoir. 

Les  deux  malades  opérés  exécutent  tous  leurs 
mouvements  avec  l’amplitude  normale  et  avec  la 
plus  grande  aisance.  L’attelle  souple,  formée  par  le 
tendon  du  sous-scapulaire  plissé  et  fixé  à  la  capsule, 
corrige  de  façon  parfaite  l’insuffisance  de  la  cn])SUle 
distendue,  et  il  rend  à  l’articulation  sa  statique  ]ihy- 
siologique. 

Un  curieux  procédé  opérai  oire  est  jn-oposé  par 
Meyer  Burgdoff,  de  Rostock  [.Archiv.  jür  Orthop.  Und 
UnfalRChirurg.,  t.  XXXI II,  ty  juillet  1933,  p.  494) 
dans  cette  affection.  L’auteur  projmse  d’effectuer  une 
o]jératiort  dont  le  résultat  est  d’orienter  la  cavité 
glénoïde,  qui  selon  lui  regarde  trop  en  avant,  plus  en 
arrière.  De  la  sorte,  le  rebord  antérieur  vient  faire 
obstacle  à  la  sortie  de  la  tête. 

Quant  au  procédé  deM.  Hj'bbinette  (de  .Stockholm) 
[Congrès  de  l'Association  française  de  chirurgie,  1933), 
il  consiste  à  créer  une  poche  pré-glénoïdienne  par 
décollement  dü  périoste  du  bord  de  l’omoplàte  et  ft 
remplir  cette  poché  de  greffons  pmir  former  un  butoir 
en  avant  de  la  glène. 

Mémbrè  supérieur. 

Luxations  anciennes  du  coude.  -  L.  Tavernier 
et  Pouzét  (de  Lj'on),  dans  Un  mémoire  du  Journal 
de  chirurgie  (février  1934,  P-  ida  û  176),  étüdieilt 
le  traitement  des  luxations  anciennes  du  coude  et  lu 
technique  de  la  reposUion  sanglante. 

Ce  ttaitemelit  .se  réduit  pour  eux  .soit  à  la  reposi- 
tioli  sanglante,  soit  à  la  résection. 

La  reposition  sanglante  leur  a  toujours  doimé 
d’excellents  résultats  fonctionnels  chez  les  enfaiits 
(soUdité  du  coude,  mobilité  sati.sfaisante  en  flexion 
et  en  prosupination,  limitation  aSsez  fréquente  de 
l’extension).  13  opérations. 

I/a  résection  par  la  méthode  sous-périostéè  d'Ollier 
peut  être  faite  totale  où  partielle  (humérale  plutôt 
qu'antibrachiale).  Tavernier  et  Pouzet  ont  pratiqué 
ime  seule  fois  avec  un  résultat  médiocre  la  résection 
antibrachiàle,  quatre  fois  la  résection  huméràlè,  aVed 
des  résultats  peu  satisfaisants, 

Dans  les  luxations  anciennes,  âgées  de  moins  de 
quatre  à  cmq  mois,  la  réduction  sanglante  doit  être 
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jjréférée  à  la  résection,  au  moins  chez  l’adulte.  Dans 
les  luxations  âgées  de  plus  de  six  mois,  la  résection 
totale  doit  être  envisagée. 

Tavernier  et  Pouzet  proposent  ■  une  voie  d'accès 
large  par  une  incision  cutanée  en  U  à  base  supérieure, 
à  sommet  au-dessous  du  bec  de  l’olécrâne,  et])ré- 
fèrent  à  la  section  transolécranienne,  la  section 
en  Z  du  tendon  tricipital. 

Il  faut  exciser  très  soigneusement  toutes  les  proli¬ 
férations  osseuses  et  donner  une  importance  consi¬ 
dérable  aux  soins  postopératoires. 

Pronation  douloureuse  des  jeunes  enfants. 
—  P'èvre  a  repris  l’étude  étiologique  de  cette  affec¬ 
tion  qu’on  attribuait  généralement  jusqu’id  à  une 
subluxation  en  avant  de  la  tête  radiale  (théorie  de 
Pingaud) . 

Pèvre  admet  un  accrochage  de  la  tubérosité  bicipi¬ 
tale.  Il  pense  qu’une  malformation  congénitale  légère 
de  la  tête  radiale,  qui  est  insufSsamment  ovoïde,  est 
à  la  base  du  phénomène  d’accrochage  de  la  tubéro¬ 
sité  bicipitale  au  bord  postérieur  du  cubitus  dans  la 
«  pronation  douloiureuse  >r  des  jeunes  enfants. 

Il  présente  des  pièces  expérimentales  en  faveur  de 
cette  pathogénie  à  la  Société  anatomique  en  février 
1934- 

StyloMite  cubitale  chez  une  joueuse  de 
tennis.  —  I/un  de  nous  (Albert  Mouchet)  a  pubjié 
dans  la  Beinie  d’orthopédie  de  septembre  1933  le  cas 
d’une  joueuse  de  tennis  de  vingt-trois  ans  qui  souffrait 
depuis  deux  ans  au  niveau  de  l’apophyse  stjdoïde 
du  cubitus  et  qui  inésentait  à  la  radiographie  une 
styloïde  d’un  aspect  épineux.  Cet  aspect  est  évidem¬ 
ment  dû  à  de  peth  5  arrachements  périostés  au  niveau 
de  l’insertion  à  la  styloïde  cubitale  du  ligament  laté¬ 
ral  interne  du  poignet. 

On  peut  rapprocher  cette  «  styloïdite  cubitale  » 
de  l’épicondylite  hmnérale,  tennis  arm  des  Anglais. 

Veyrassat  (de  Genève)  a  observé  de  même  une 
styloïdite  radiale  chez  mre  couturière  i^ar  .surmenage 
des  insertions  des  fibres  du  ligament  radio-carpien 
antérieur. 

Albert  Mouchet,  en  rapportant  cette  dernière 
observation  le  21  février  1934  à  la  Société  nationale  de 
chirurgie,  faisait  remarquer  qu’il  avait  observé  deux 
faits  de  «  styloïdite  radiale  »  chez  des  femmes 
adultes,  dans  lesquels  la  radiographie  n’avait  montré 
aucvme  modification  d’aspect  ou  de  structure  de  l’os. 

Pas  de  massage,  qui  ne  fait  qu’aggraver  les  dou¬ 
leurs,  mais  repos,  applications  chaudes,  physiothé¬ 
rapie. 

Fractures  isolées  du  scaphoïde  carpien.  — 
D’un  de  nous  (Albert  Mouchet),  dans  ime  clinique  de 
la  Presse  médicale  (20  janvier  1934),  attirel’attention 
sur  la  fréquence,  plus  grande  qu’on  ne  croit,  de 
fractures  isolées  du  scaphoïde  qui  restent  méconnues 
et  qu’on  a  tendance  à  étiqueter  fractures  spontanées 
parce  qu’elles  sont  difficiles  à  constater,  caractérisées 
par  im  trait  de  fractiue  transversal,  extrêmement 
fin,  visible  seulement  à  la  loupe. 

Il  pense,  coiimie  Schneck  (de  Vienne),  que  la 


technique  radiologique  ordinairement  employée  est 
défectueuse.  La  radiographie  de  face  doit  être  faite 
la  mahi  étant  placée  dans  l’attitude  du  poing  fermé, 
les  doigts  fléchis  dans  la  i^aume.  La  radiograpliie  de 
profil  doit  être  faite  en  demi-pronation,  le  poignet 
oblique  à  45  degré.s.  Kt  il  faut  radiographier  compa¬ 
rativement  le  poignet  sain. 

Une  fracture  du  scaphoïde  méconnue  et  non  traitée 
sévèrement  est  une  fracture  qui  ne  se  consolidera  pas  et 
qui  a  les  plus  grandes  chances  de  subir  dans  la  suite 
des  altérations  d’ostéoporose  qui  causeront  des  douleurs 
et  diminueront  la  capacité  fonctionnelle  du  poignet. 

La  nialacie  traumatique  du  scaphoïde  que  Jacquet 
et  Oltramare  (de  Genève)  proposent  d’appeler  «na/ffrfic 
de  Kienbôk-Mouchet,  caractérisée  par  un  aspect 
tigré,  pommelé  du  scaifiioïde  à  la  radiographie, 
semble  bien  être  l’aboutissant  d’une  fracture  mécon¬ 
nue  du  scaiDhoïde  ;  évolution  anormale  de  cette  frac¬ 
ture  et  non  entité  morbide. 

Donc,  faire  une  immobihsation  prolongée  (quatre 
à  six  semaines)  des  fractures  du  sca^Dhoïde. 

Si  la  fracture  du  scai^hoïde  est  observée  à  l’état 
de  pseudarthrose,  avec  altération  malacique  de  l’os, 
il  faut,  du  moment  que  le  blessé  souffre,  après  un 
court  essai  loyal  de  physiothérapie,  procéder  à  l’abla¬ 
tion  totale  du  scaphoïde. 

Fracture  de  l'épitrochlée.  ■ —  Les  classiques 
disent  que  le  traitement  de  l’interposition  du  frag¬ 
ment  épitrochléen  dans  la  fracture  de  cette  tubéro¬ 
sité  avec  interposition  du  fragment  dans  l’interligne 
articulaire  du  coude,  doit  toujours  être  mi  traitement 
d’urgence.  «  Ce  traitement  d’urgence  est  un  trai¬ 
tement  opératoire  n  (Mouchet). 

C’est  une  proposition  inverse  que  soutiennent 
MM.  Fèvre  et  Roudaitis  {Revue  d'orthopédie,  juillet- 
août  1933)-  Chez  l’enfant,  le  traitement  des  inter¬ 
positions  épitrochléennes  récentes  doit  être,  en  règle, 
la  réduction  par  manœuvres  externes,  l’interven¬ 
tion  sanglante  restant  l’exception. 

La  discordance  entre  ces  deux  opiiiion.s  vient, 
dissent  ces  auteurs,  de  ce  fait  que  la  iion-réductibi- 
lité  étant  une  notion  admise,  on  n’essaie  pas  la  réduc¬ 
tion  ou  on  l’essaie  avec  une  teclmique  qui  ne  convient 
pas.  Deux  mouvements  sont  utiles,  le  premier  pour 
affranchir  l’épitroclilée,  c’est  un  mouvement  d’abduc¬ 
tion,  et  l’autre  pour  la  chasser  de  l’articulation,  c’est 
un  mouvement  de  flexion  accompagné  d’une  trans¬ 
lation  interne  du  cubitus.  Il  y  aurait  avantage  à 
réduire  sous  écran. 

La  fracture  de  Monteggia.  ■ —  Chez  l’enfant, 
elle  ne  serait  pas  exceptionnelle,  disent  MM.  J. 
Leveuf  et  Boidot.  «  C’est  de  l'ancienneté  de  la  lésion 
que  dépend,  avant  tout,  la  possibilité  de  réduction, 
la  fracttue-luxation  pouvant  être,  chez  l’enfant, 
considérée  conune  ancienne  au  bout  d’un  temps  très 
coiut  :  mie  semaine  à  dix  jours.  « 

«  L’intervention  chirurgicale  est  indiquée  chez 
l'enfant  au  même  titre  que  chez  l'adulte,  dans  tous  les 
cas  irréductibles.  File  ne  semble  pas  comporter  des 
inconvénients  assez  grands  pour  contrebalancer  ses 
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avantages  ;  réduction  anatomique  de  la  fracture  et 
de  la  luxation  ;  restitution  fonctionnelle  complète 
et  rapide  »  [Revue  médicale  française,  mars  1934). 

Ankylosé  du  coude.  —  Sur  le  résultat  fonction¬ 
nel  .  de  Varthroplastie,  MM.  I,enormant  et  Ménégaux 
[Presse  médicale,  18  novembre  1933)  contredisent 
l’engouement  des  chirurgiens  anglo-saxons.  Il  ne  leur 
apparaît  pas  que  cette  opération  ait  une  supériorité 
quelconque  sur  la  résection  orthopédique  du  coude. 
Elle  est  d’exécution  beaucoup  plus  délicate.  Elle 
paraît  même  pratiquement  irréalisable  dans  les  cas 
complexes. 

Toujours  indiquée  dans  les  ankylosés  vicieuses  du 
coude,  quellequ’ensoitla valeur, la  résection  —  parce 
qu’elle  doit  être  mobilisable  ; —  doit  être  pratiquée 
même  dans  beaucoup  d’ankyloses  à  angle  droit. 
Dans  ces  cas,  on  pourrait  lui  reprocher  de  compro¬ 
mettre  la  solidité  de  l’articulation,  mais  beaucoup 
de  malades  préfèrent  sacrifier  un  peu  de  la  solidité 
pour  récupérer  leur  mobilité,  et  les  conditions  sociales 
et  professionnelles  interviennent  nettement  dans  la 
décision  à  prendre. 

Rupture  du  tendon  long  extenseur  du 
pouce.  —  Georges  Bonnet  (Armée)  a  présenté  à  la 
Société  nationale  de  chirurgie,  dans  la  séance  du  1 1  avril 
1934,  deux  observations  de  rupture  sous-cutanée, 
en  apparence  spontanée,  du  tendon  long  extensem- 
du  pouce.  Pas  d’étiologie  traumatique  nette  ;  y 
a-t-il  eu  fracture  du  radius  ancienne,  comme  le  cas 
est  si  fréquent  ?  La  radiographie  n’a  pas  été  prati¬ 
quée.  La  rupture  a  eu  Ueu  à  l’union  du  tendon  et  du 
corps  charnu  du  muscle  ;  le  muscle  était  si  ramolli 
et  si  dégénéré  que  la  suture  directe  n’a  pas  été  pos¬ 
sible.  Plutôt  que  de  pratiquer  une  greffe  (tendon  de 
veau  ou  fascia  lata,  ou  tendon  du  jfiantaire  grêle 
comme  l’a  proposé  Chevrier),  Bonnet  a  préféré  pra¬ 
tiquer  l'anastomose  du  tendon  rompu  au  court 
extenseur  voisin  :  insertion  du  bout  distal  du  long 
extenseur  dans  une  boutonnière  du  court  extenseur, 
assez  haut  pour  que  la  phalangette  .soit  en  extension 
forcée. 

Bassin. 

Dans  la  sacro-coxalgie  chez  l'adulte, MM..  P.  Ma¬ 
thieu  et  P.  Lance  [Revue  médicale  française, 
mars  1934)  se  demandent  si  «  au  lieu  d’opposer 
méthodes  ankylosantes  et  méthodes  d’éxérèse  les 
unes  aux  autres,  il  ne  serait  pas  plus  rationnel 
de  les  combiner  et  de  pratiquer  im  traitement 
en  deux  temps  dans  im  certain  nombre  de  cas  où 
les  lésions  paraissent  bien  limitées  sans  abcès  pel¬ 
vien,  avec  ou  sans  séquestre  visible  à  la  radiogra¬ 
phie.  On  peut,  dans  ces  cas,  espérer  la  réalisation 
d’ime  exérèse  complète  du  foyer  osseux  (premier 
temps)  puis  pratiquer  dans  un  second  temps  qui 
n'est  pas  toujours  indispensable,  une  fixation  sacro- 
iliaque. 

«  Lorsque  l’exérèse  totale  est  impossible,  l’arthro¬ 
dèse  d’emblée  trouve  son  indication  et  nous  devons 
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reconnaître  qu’elle  donne  des  résultats  remarquables 
lorsqu’elle  est  pratiquée  chez  l’adulte  en  dehors  de 
toute  poussée  évolutive  • —  absence  de  température, 
bon  état  général,  pas  d’autre  foyer  en  évolution, 
réaction  de  Vemes-résorclne  peu  élevée.  » 

Psoïtis.  —  A  côté  de  la  psoïlis,  complication  d’une 
ostéomyélite  iliaque  ou  vertébrale,  de  la  psoïtis 
appendiculaire  ou  consécutive  à  ime  cholécystite, 
à  un  phelgmon  périnéphrétique,  à  un  abcès  du 
petit  bassin,  à  une  infection  puerpérale,  des  psoïtis 
primitives  sont  fréquemment  observées  chez  l’enfant, 
qui  tirent  lemr  origine  d’infection  superficielle  des 
membres  infériems  avec  réaction  lymphatique  et 
ganglionnaire  discrète. 

Certaines  sont  d’origine  sanguine  et  la  localisation 
de  l’infection  pourrait  être  facilitée  par  un  trauma¬ 
tisme  provoquant  un  hérnatome  dû  à  la  rupture  des 
muscles  du  psoas,  muscles  vasculaires  et  friables. 

Onze  cas  doiment  à  MM.  P.  Ingehrans  et  J.Minne 
[Rev.  d’orthop.,  n»  6,  1933,  p.  577)  l’occasion  de  véri¬ 
fier  quelques  points  de  la  symptomatologie.  L’atti¬ 
tude  vicieuse  est  modifiable  lorsqu'on  agit  avec 
douceur  ;  seule  la  flexion  est  irréductible.  La  palpa¬ 
tion  permet  de  sentir  une  masse  dure,  tendue,  paral¬ 
lèle  à  l’arcade  et  paraissant  faire  corps  avec  elle. 
Ceci  est  classique  mais,  par  contre,  jamais  les  auteurs 
n’ont  rencontré  ce  signe  précoce  auquel  Gangolphe 
attachait  ime  réelle  valeur,  la  doulemr  à  la  pression 
du  petit  trochanter. 

Membre  inférieur. 

Grands  raccourcissements.  —  Au  Congrès  de 
Londres,  M.  Putti  (de  Bologne)  se  déclare  par¬ 
tisan  de  l’allongement  du  membre  raccourci.  Il 
montre  des  observations  dans  lesquelles  des  raccour¬ 
cissements  de  4  et  de  6  centimètres  ont  pu  être 
allongés  de  2  ;  à  7  centimètres  chez  des  malades 
de  quatorze  eii  de  vingt-deubc  ans  par  ostéotomies 
obliques  suivies  de  double  traction  au  fil  entre 
bulbe  trochaiitérien  et  dyaphyse  fémorale. 

M.-  Caméra,  partisan  du  raccourcissement  du 
membre  trop  long,  montre  des  résultats  non  moins 
intéressants. 

Au  lieu  de  la  méthode  d’Abrashanow,  arthrodèse 
entre  la  tubérosité  calcanéenne  et  la  fourche  malléo¬ 
laire,  rarement  pratiquée,  et  l’allongement  du  fémur 
à  la  Putti,  Van  Nés  (Groningen)  [Soc.  belge  d'orthop., 
18  mars  1934)  préfère  la  méthode  de  Caméra  —  le 
raccomcissement  du  membre  sain  —  qui  doime  des 
résultats  plus  rapides,  évite  les  inconvénients  inhé¬ 
rents  à  la  méthode  de  l’allongement  du  membre 
malade  :  lente  consolidation  des  fragments  osseux, 
risque  de  fracture,  distension  des  vaisseaux  et  des 
nerfs. 

L’allongement  de  l’os  trop  court  est  d’aUleurs.une 
méthode  délicate  et  difiiclle  lorsqu’il  s’adresse  à  un 
os  malade,  cause  lui-même  du  raccourcissement  du 
membre  ou  de  la  déformation.  M.  Phemister  (de 
Chicago)  [The  Journal  of  Bone  and  Joint  Surgery, 
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vol.  XV,  n»  I,  janvier  1933,  p.  i)  préfère,  chez  l'en¬ 
fant  et  chez  l’adolescent,  arrêter  la  croissance  de  l'os 
■sain  par  luie  stérlhsation  de  son  cartilage  de  conju¬ 
gaison  et  une  soudure  de  sa  diaphyse  à  son  épiphyse 
au  moyen  d’nn  greffon  osseux.  Ce  greffon  de  6  centi¬ 
mètres  environ,  prélevé  à  cheval  sur  la  ligne  du  car¬ 
tilage  jugal,  est  retourné,  le  côté  épiphysaire  enfoncé 
dans  la  diaphyse  de  l’os  et  vice-versa. 

Mais  l’autre  côté  continue  à  croître,  ce  qui  pour 
l’auteur  d’ailleurs  serait  avantageux  et  permettrait 
de  corriger  la  courbure  épiphysaire  !  Nous  citons  sim¬ 
plement  et  ne  concluons  pas. 

Hanche. 

Luxation  congénitale.  —  Une  des  questions 
mises  à  l’ordre  du  jour  du  Congrès  de  la  Société 
française  d’othopédie  de  1933  {Revue  d'orthopédie, 
n»  4,  juillet  1933,  p.  386)  était  la  Réduction  san¬ 
glante  des  luxations  congénitales  de  la  hanche  dont 
M.  Mutel  (de  Nancy)  était  rapporteur. 

Chez  les  sujets  jeunes,  l’obstacle  à  la  réduction  est 
d’origine  capsulaire  :  il  cède  à  la  méthode  non  san¬ 
glante  dans  97  p.  100  des  cas. 

Les  résultats  demeurent  bons  ou  suffisamment 
bons  dans  75  p.  100  de  ces  cas  réduits  ;  les  autres 
présentent  des  accidents  d’arthrite  et  plus  rarement 
de  reluxations  dans  5  p.  100  des  cas. 

C’est  dire  qu’il  existe  environ  8  p.  100  de  luxations 
irréductibles  ou  frappées  de  reluxation  immédiate 
ou  tardive  qui  seraient  justiciables  de  l’intervention 
sanglante.  On  comprend  mal  pourquoi  on  abandon¬ 
nerait  la  méthode  de  réduction  non  sanglante  qui 
donne  de  tels  résultats  et  qui  est  essentiellement 
bénigne,  pour  la  méthode  sanglante  qui  comporte 
une  gravité  opératoire  et  qui  connaît  aussi  des 
échecs. 

La  méthode  sanglante  doit  tirer  ses  indications 
des  échecs  de  la  méthode  non  sanglante  et  elle  en 
assure  la  guérison  dans  plus  de  la  moitié  des  cas.  Les 
limites  d’opérabilité  sont  fonction  de  multiples  fac¬ 
teurs  :  du  degré  de  la  luxation,  de  son  caractère  d’uni 
ou  bilatéralité,  de  l’âge  du  patient.  Galloway,  Dega, 
Grabelski  estiment  que  l’âge  idéal  est  entre  deux  et 
trois  ans,  mais  que  l’opération  est  encore  2)ossible 
jusqu’à  douze  ans.  Seiffert  recule  cette  limite  jusqu’à 
seize  ans. 

Chez  les  sujets  plus  âgés,  l’obstacle  est  alors  essen- 
tiellement  musculaire  :  il  néce.ssite  des  délabrements, 
des  sacrifices  musculaires  dont  l’étendue  aggrave  le 
choc  opératoire.  Lerésultat  qu’il  faut  prévoir,  le  i^lus 
souvent,  est  une  raideur  serrée,  une  ankylo.se;  la 
méthode  est  donc  à  rejeter  dans  les  cas  de  luxation 
bilatérale. 

D’mie  façon  générale,  les  argmnentateurs  se  ral¬ 
lient  à  cette  manière  de  voir  et  considèrent  les 
méthodes  sanglantes  comme  des  méthodes  d’excep¬ 
tion  auxquelles  il  ne  faut  avoir  recours  qu’ après  échec 
des  iméthodes  habituelles.  En  dehors  de  leur  gravité, 
les  résultats  qu’elles  donnent  sont  loin  de  valoir 


ceux  de  la  méthode  non  sanglante  (raideur,  arthrite, 
mauvaise  position)  :  MM.  Tavernier,  P.  Mathieu 
Rocher.  Aussi,  les  j)rocédésde  fixation  externe  sont-ils 
inéconisés  de  préférence  par  les  anteurs  français  : 
Ma.ssart,  Richard,  Papin  qui  a  i5u  faire  .sujjporler, 
grâce  à  la  broche  de  Kirchuer,  une  extension  de 
18  kilos  qui  a  permis  de  fixer  une  tête  par  butée  a]jrè.s 
correction  de  6  centimètres  de  raccourcissement. 

Pour  M.  Delchef,  l’intervention  radicale  i^eut 
encore  se  défendre  dans  certains  cas  unilatéraux 
chez  l’adulte,  mais  les  interventions  paUiatives 
conviennent  mieux  aux  sujets  âgés. 

Au  besoin,  la  transi^osition,  la  butée,  l’ostéotomie 
peuvent  être  utihsées  (Lance);  l’enclouement extra¬ 
articulaire  adomié  à  M.  Vignard  (de  Lyon)  un  résultat 
non  moins  favorable  qne  la  clûrurgie  plus  moderne, 
et  M.  Etienne  (de  Montpellier)  propose,  d’après 
ime  esqsérience  personnelle,  la  réduction  de  volume 
de  la  tête  par  évidement  à  la  curette. 

La  bifurcation  est  battue  eu  brèche  jiar  Eugen 
Kopits  (de  Budapest)  {Arch.  jür  orthop.  und  unfall 
Chirurg.,  t.  XXXIII,  fasc  4,  18  septembre  1933, 
p.  586)  qui  déclare  que  c’est  une  mauvaise  opération 
entraînant  un  raccourcissement  marqué  du  membre 
inférieur  qui  aboutit  à  la  résorjrtion  de  l’extrémité 
supérieure  de  l’éinphj'se  fémorale  enfoncée  dans  la 
cavité  cotyloïde  ;  ce  n’est  donc  jjas  une  opération  de 
résultat  durable. 

L’auteur  décrit  un  jirocédé  personnel  et  nous  ren¬ 
voyons  à  son  texte  ceux  qui  seraient  intére.ssés  jDar 
la  question. 

M.  Mauclaire  {Congres  d’othopédic,  octobre  1933) 
présente  le  ré.sixltat  après  quarante  ans  d’une  ostéoto¬ 
mie  sous-lrochantérienne  opérée  pour  luxation  âgée 
23ar  Kirmi!5son;  le  foyer  d’angulation,  d’mi  côté,  a 
pris  un  point  d’apimi  dans  le  bas  du  cotyle  tandis  que 
de  l’autre,  opéré  un  an  après,  le  col  fémoral  est  resté 
vertical,  mais  la  luxation  bilatérale  était  peut-être 
asymétrique  ;d’ailleius  Kimiisson  n’avait  pas  en  vue 
l’appui  de  l’angle  de  section  sur  la  partie  inférieure 
du  cotyle.  La  bifurcation,  selon  la  méthode  de  Lo¬ 
renz,  n’a  été  décrite  par  Frôlich  qu’en  1902. 

Les  résultats  éloignés  du  traitement  orthopédique 
de  la  luxation  congénitale  de  la  liaùche,  qui  ont  été 
l’objet  de  la  discussion  au  cours  du  Congrès  de  la 
Société  italienne  d'orthopédie  en  1932,  sous  la  jirési- 
dence  du  professeiur  Putti,  sont  l’occasion,  en  France, 
de  divers  travaux. 

M.  Louis  Lamy  2>résente  ime  statistique  de^soo  cas 
de  hanches  luxées  qu’il  a  réduites  avant  1925  par  la 
méthode  non  sanglante  {Chirurgiens  de  Paris, 
7  juillet  1933).  Il  y  a  eu  14  p.  100  d’échecs.  Parmi  les 
cau.ses  d’échec,  il  étudie  les  altérations  osseuses 
iimnédiates  et  secondaires  :  déformation  de  la  tête 
et  du  col  ;  atro25hies  localisées  ou  généralisées,  frac- 
tiues,  coxa-vara,  coxa-2)lana,  toutes  ces  modifica¬ 
tions  aboutissant  à  une  gêne  fonctionnelle  plus  ou 
moins  importante.  Il  semble  que  ces  troubles  soient 
dus  à  un  ramollissement,  peut-être  d’origine  réflexe, 
et  coupé  par  le  tramnatisme  articulaire.  ■ 
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On  peut  y  remédier  en  réduisant  les  luxations  de 
façon  précoce,  en  employant  un  traitement  médical 
recalcifiant  et  en  permettant  le  mouvement,  grâce 
à  un  appareil  plâtré  spécial, 

M.  Raphaël  Massart,  après  avoir  fixé  les  critères 
d’une  hanche  absolument  normale,  montre  que  dans 
un  tiers  au  moins  des  luxations  congénitales  unila¬ 
térales,  le  côté  dit  sain  est  taré  {Chirurgiens  de 
Paris,  7  juillet  1933).  Avant  que  l’enfant  marche, 
on  peut  déjà  observer  ces  malformations.  Quand 
l’enfant  marche,  on  trouve  tous  les  degrés  dans  la 
position  de  la  tête  fémorale,  allant  de  la  hanche  nor¬ 
male  à  la  hanche  luxée.  Au  cours  du  traitement,  la 
hanche  dite  saine  peut  se  luxer  au  moment  de  la 
reprise  de  la  marche,  mais,  surtout,  elle  peut  être  sur¬ 
menée,  travailler  en  adduction  et  créer  des  faux 
appuis  qui  s’accentueront  avec  la  croissance. 

Au  cours  de  l’adolescence,  les  malformations  s’exa¬ 
gèrent,  deviennent  permanentes. 

Pour  la  reprise  de  la  marche  après  le  traitement 
orthopédique  de  la  luxation  congénitale  de  la  hanche, 
M.  H.  Judet  {Chirurgines  de  Paris,  7  juillet  1933), 
d’après  une  expérience  reposant  sur  un  millier  de 
cas,  rappelle  les  règles  suivantes  :  1“  pour  les  luxa¬ 
tions  unilatérales,  le  début  de  la  marche  peut  être 
autorisé  précocement  pourvu  que  le  membre  soit  en 
attitude  d’abduction  modérée  et  rotation  interne 
marquée;  2“  pour  les  luxations  bilatérales,  il  faut  que 
les  deux  membres  inférieurs  soient  revenus  au  même 
degré  d’abduction  faible  et  toujours  en  rotation 
interne  marquée, 

A  propos  de  la.  patho génie  de  la  luxation  congénitale, 
il  semble,  d'après  la  très  intéressante  thèse  de  Lepart 
(Paris,  1933),  qu’on  puisse  établir  un  rapport  entre  le 
développement  des  différentes  parties  du  toit  du 
cotyle  et  celui  de  son  système  artériel. 

Alors  qu’en  arrière  les  artères  sont  largement 
anastomosées  et  nombreuses,  correspondant  à  une 
butée  solide,  à  la  partie  antérieure  du  toit,  au  con¬ 
traire,  les  artères  sont  peu  nombreuses  ;  grêles  et 
pratiquement  terminales,  correspondant  à  ime  butée 
anatomiquement  insuffisante  chez  le  nouveau-né, 
butée  qui  mettra  une  année  environ  à  s’accroître 
suffisamment  pour  permettre  im  bon  appui  de  la 
tête  fémorale  et,  par  la  suite,  rme  marclie  correcte. 

Viennent  à  manquer  les  artères  nourricières  habi¬ 
tuelles,  la  vascularisation  du  toit  du  cotyle  sera  très 
mal  assurée  par  les  anastomoses  des  artérioles  articu¬ 
laires  avec  les  artères  musculaires. 

Il  s’ensuivra,  comme  sur  les  pièces  décrites,  une 
aplasie  partielle  de  la  butée  coxale  et,  par  suite,  une 
Il  tendance  anatomique  »  à  la  luxation  de  la  tête 
fémorale. 

Coxalgie. 

Re  traitement  des  coxites  tuberculeuses  est 
présenté  au  Congrès  international  de  Londres 
dans  les  rapports  de  MM.  Erlacher,  Mafféi,  Hen- 
derson  et  Sorrel. 
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Les  opérations  ankylosantes  semblent  avoir  modifié 
de  façon  très  importante  le  traitement  classique  des 
coxalgies.  Ces  opérations  logiques  et  sûres  raccour¬ 
cissent  considérablement  la  durée  de  la  maladie  chez 
l’adulte,  mais  pour  l’enfant  leurs  indications  restent 
assez  rares,  le  traitement  orthopédique  demeurant 
le  traitement  régulier  (Sorrel).  Pourtant,  disent 
MM.  Mafféi  et  Henderson,  pourrait-il  être  utiUsé 
sur  une  plus  large  échelle  chez  le  jeune  sujet,  d’autant 
(Mafféi)  que  les  résultats  du  traitement  conservateur 
ne  sont  pas  excellents  et  qu’im  grand  nombre  de 
coxalgies  de  l’adulte  semblent  être  le  prolongement 
de  tuberculoses  déclarées  dans  l’enfance. 

M.  Henderson  penche  poiu  les  interventions  radi¬ 
cales  qui  permettent  l’ablation  de  tous  les  tissus 
tuberculeux  rencontrés.  On  ouvre  largement  l’arti¬ 
culation,  on  enlève  tous  les  tissus  tuberculeux,  on 
assure  im  large  contact  osseux  entre  la  tête  et  le 
cotyle  en  adaptant  l’ime  à  l’autre  les  deux  tranches 
de  section,  puis  un  gros  greffon  renforcé  de  nombreux 
petits  copeaux  osseux  est  jeté  en  pont  entre  l’os 
iliaque  et  le  gros  trochanter. 

M.  Sorrel,  représentant  les  opinions  plus  modérées 
de  l’École  française,  tient  pour  la  technique  de  l’ar- 
tluodèse  jimta-articulaire  type  Mathieu-Wilmotli 
pour  la  coxalgie  en  évolution,  et  pour  les  séquelles  il 
emploie  soit  celle-ci;  soit  plus  volontiers  l’artlirodèse 
mixte  type  Sorrel  et  Delahaye 

C’est  entre  ces  deux  tendances  que  se  partagent 
les  opinions  des  argmnentateurs. 

J.  Calvé  (de  Berck)  [Revue  médicale  française, 
mars  1934)  s’élève  nettement  contre  les  arthrodèses 
de  hanche  intra-articulaires  qui,  dit-il,  d’après  les 
statistiques  qu’il  apporte,  donnent  un  pourcentage 
élevé  de  fistules  post-opératoires.  Or,  dans  toute 
coxalgie  fistuleuse  il  y  a  une  possibilité  de  mort.  La 
fistule,  poru  les  gros  foyers  de  tuberculose  osseuse, 
est  l’ennemie  qu’il  faut  éviter  et  que,  surtout,  il  ne 
faut  pas  provoquer. 

Les  interventions  ankylosantes  pratiquées  sur  la 
hanche  ne  doivent  être  qu’extrafocales.  Pour  être  à 
coup  sûr  extrafocales,  elles  doivent  être  tardives. 
Tout  procédé,  même  strictement  extra-articulaire 
dans  sa  conception,  risque,  s’il  est  appliqué  dans  les 
premiers  mois  d’évolution  de  la  coxalgie,  d’ouvrir 
un  abcès,  c’est-à-dire  le  foyer,  et  d’être,  en  fait,  intra- 
focal. 

Ainsi  conçue  et  délimitée,  l’ostéosynthèse  extra¬ 
focale  de  la  hanche  reste  dans  la  tradition  de  la 
méthode  conservatrice  et  constitue  une  précieuse 
conquête  de  la  qliirurgie  prothétique  dans  le  traite 
ment  de  la  coxalgie. 

MM.  Léon  et  Raymond  Dieulafé  signalent  l'obser¬ 
vation  d’une  luxation  consécutive  à  une  coxalgie  sup- 
purée  chez  une  enfant  qui  n’avait  pas  été  l’objet 
d’mie  immobilisation  plâtrée  [Réun.  d'orthop.  et  de 
chir.  de  l'appareil  moteur  de  Bordeaux,  23  novembre 
1933).  Six  mois  après,  un  toit  cotyloïdien  fut  créé 
])ar  butée  ostéoplastique  avec  un  ré.sultat  très  favo¬ 
rable. 
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Arthrite  chronique.  —  A  propos  du  traitement 
chirurgical  de  l’arthrite  chronique  de  la  hanche, 
MM.  Rœderer  et  GrafBn  résument  comment  Us 
conçoivent,  actuellement,  les  indications  chirurgi¬ 
cales  dans  l'artluritê  chronique  de  la  hanche. 

Ils  écartent  systématiquement  la  résection  artliro- 
plastique  ou  l’arthrodèse  qu’ils  réservent  aux  échecs 
des  autres  méthodes.  La  butée,  eUe,  est  réservée  aux 
cas  exceptionnels  de  subluxations  restées  très  mobiles 
chez  les  sujets  jeunes.  En  pratique,  leur  choix  se 
fait  entre  l’ostéotomie  sous-trochantérienne  et  le 
forage.  Ostéotomie  toutes  les  fois  qu’il  y  a  adduction 
forte  ou  même  grosse  limitation  de  l’adduction 
(coxa-vara)  ou  mauvais  appui  cotyloïdien.  Forage, 
lorsque  la  tête  est  très  décalcifiée  et  déformée,  l’atti¬ 
tude  boime  et  l’appui  sufiBsant. 

On  peut  même  faire  simultanément  xm  forage  et 
une  ostéotomie  lorsque  se  trouvent  réunis  une  posi¬ 
tion  vicieuse  ou  un  mauvais  appui  et  ime  déforma¬ 
tion  accentuée  de  la  tête  {Revue  médicale  française, 
mars  1934). 

MM.  Rœderer  et  Serrand,  à  propos  d’un  cas  qui  a 
été  greffé  et  d’un  autre  dans  lequel  le  forage  a  été 
•suivi  de  l’introductioii  d’une  greffe  d’os  mort  (Rœde¬ 
rer  etGraffin),  rappellent  que  les  kystes  osseux  de 
l’extrémité  supérieure  du  fémur  peuvent  quelque' 
fois,  par  la  lenteur  de  leur  évolution  et  des  phéno¬ 
mènes  peu  ünportants  qu’ils  présentent,  faire  penser 
à  une  coxalgie  au  début  (Soc.  radial,  de  France, 
13  mars  1934). 

La  clinique,  pourtant,  peut  suffire  à  faire  le  dia¬ 
gnostic  et,  en  tout  cas,  la  radiographie  ne  laisse  pas 
de  doutes. 

Luxation  traumatique  de  la  hanche.  — 
Les  cas  de  fractures  du  rebord  cotyloïdien  avec  luxa¬ 
tion  de  la  hanche  sont  assez  peu  nombreux.  Ils  ont 
pourtant  été  l’objet  d’une  étude  importante  dans  la 
Presse  médicale  eu  1928,  par  le  professemr  Lenormant. 

La  fracture  se  produirait  au  point  faible  signalé 
par  Raymond  Dieulafé,  représenté  par  la  soudme 
de  l’os  cotyloïdien  à  l’os  coxal;  c’est  là  que  se  produit 
la  disjonction.  Il  en  existerait,  d’après  Lenormant, 
deux  types  ou  mieux  deux  degrés  : 

i»  La  fracture  est  limitée  ;  la  tête  se  déplace 
légèrement  en  haut  en  soulevant  le  fragment  osseux. 
La  radiographie  seule  en  témoigne  ; 

2“  La  fracture  est  étendue  ;  la  tête  non  retenue 
se  luxe  dans  la  fesse  ;  elle  se  réduit  aisément  par 
tractions,  mais  la  luxation  se  reproduit  toutaussitôt. 

Cette  instabilité  de  la  réduction,  signe  capital, 
peut  être  combattue  par  des  moyens  orthopédiques 
ou  cliirurgicaux.  La  position  de  Lorenz,  longtemps 
maintenue,  a  paru  suffire  quelquefois,  mais  on  peut 
se  demander  si  le  vissage  ou  l’enclouage  des  fragments 
remis  en  place,  malaisé  dans  cette  région  rétro- 
cotyloïdienne  d’autant  que  le  fragment  peut  être 
très  petit,  ne  serait  pas  quelquefois  indiqué.  On  doit 
réserver  cette  méthode  aux  cas  anciens  après  reluxa¬ 
tions  .successives  ;  encore  une  butée  iliaque  vaut-elle 
peut-être  encore  mieux. 


Fracture  du  col. 

Fractures  complètes  latentes  du  col  du 
fémur  chez  l’adulte.  —  Sous  ce  titre,  Albert 
Mouchet  et  Alain  Mouchet  décrivent  dans  la  Presse 
médicale  du  28  février  1934  des  fractures  complètes 
du  col  du  fénuu:  chez  des  adultes,  fractures  trans¬ 
cervicales  ou  basi-capitales  sans  déplacement  et 
avec  pénétration,  dont  la  symptomatologie  cli¬ 
nique  a  été  suffisamment  fruste  pour  que  des  malades 
intelligents  et  avertis  (l’im  d’eux  est  chirurgien) 
ne  se  soient  doutés  de  rien  et  ne  soient  venus  con¬ 
sulter  que  très  longtemps  après  le  tramnatisme 
initial,  poxu  des  phénomènes  d’arthrite  chronique 
de  la  hanche. 

Les  auteurs  publient  4  observations  détaillées 
de  ce  genre  chez  une  femme  de  quarante-trois  ans 
et  3  hommes  de  cinquante-sept  ans,  .soixante  ans, 
soixante-trois  ans. 

Ils  insistent  sur  le  pronostic  éloigné,  peu  favorable, 
que  comportent  ces  fractures  latentes  si  souvent 
méconnues  et  non  traitées. 

Ils  estiment  que,  beaucoup  plus  souvent  qu’on  ne 
croit,  les  arthrites  chroniques  de  la  hanche  doivent 
être  des  arthrites  post-fractiuaires,  qu’il  s’agisse 
de  fractures  incomplètes  ou  complètes  du  col  fémo¬ 
ral. 

Fractures  de  la  diaphyse  fémorale.  —  Robert 
Soupault,  traitant  à  la  Société  nationale  de  chirurgie, 
le  25  avril  1934,  l’ostéosynthèse  des  fractures  de 
la  diaphyse  fémorale,  utihse  une  voie  antérieure, 
directe,  peu  sanglante,  ne  coupant  aucun  filet  ner¬ 
veux  après  traction  à  la  broche  de  Kirschner  (trac¬ 
tion  forte  jusqu’à  15  et  20  kilos). 

Alglave  préfère  la  traction  directe  à  main  d’homme 
à  la  broche  de  Kirsclmer  qui  a  causé  des  acci¬ 
dents  d’ostéite  (André  Richard  en  cite  un  cas 
assez  fâcheux)  ;  il  préfère  l’incision  au  côté  externe 
de  la  cuisse,  la  face  antérieiue  du  fémm:  un  peu 
convexe  se  prêtant  moins  bien  à  l’application  des 
plaques  métalliques  de  contention. 

Sénèque  croit  l’incision  antérieure  de  Duval  (du 
Havre)  supérieure  à  l’incision  externe.  Le  tracteur 
de  Lambotte  lui  paraît  excellent. 

Cadenat  a  recours  à  la  voie  antérieure  et  se  sert 
du  tracteur  de  Lambotte. 

Soupault  estime,  comme  Picot  et  comme  Sorrel, 
que  la  broche  de  Kirschner  a  l’énorme  avantage  de 
réduire  si  exactement  les  fragments  qu’elle  rend 
souvent  l’ostéosynthèse  inutile. 

Fractures  du  col.  —  La  facilité  avec  laquelle  se 
produisent  ces  fractures,  la  difficulté  avec  laquelle 
elles  se  consolident  —  et  ceci  quelle  que  soit  la 
thérapeutique  employée,  montrent  bien  que  le  phis 
souvent  les  fractures  du  col  du  fémur  sont  des 
fractures  pathologiques  et,  comme  pour  les  autres 
fractures  pathologiques,  la  syphilis  joue,  sans  doute, 
un  rôle  étiologique  important. 

Quatre  observations  de  Mathieu  et  Padovani 
viennent  à  l’appui  de  cette  thèse  (Bulletin  médical. 
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21  octobre  1933),  opinion  que  Trêves  s'est  efforcé 
de  répandre. 

Mais  la  syphilis  n’est  pas  une  contre-indication 
à  tout  acte  opératoire.  Un  traitement  énergique 
]5ré-opératoire  ne  semble  pas  susceptible  de  modifier 
le  pronostic  ;  même,  en  général,  il  se  montre  inefficace, 
ce  qui  n’empêche  pas  de  soigner  la  syphilis  ultérieu¬ 
rement. 

Par  ailleurs,  les  auteurs  sont  d'avis  de  traiter  par 
vissage  métallique  ou  enclouage  par  un  clou  de 
Smith  Petersen,  de  préférence  à  renchevillement 
par  greffon  péronier. 

En  cas  de  pseudarthrose  constituée,  l’encheville- 
ment,  qui  ne  gêne  pas  pour  une  intervention  ulté¬ 
rieure,  poiura  être  tenté.  En  Cas  d’échec,  il  restera 
la  ressoiuce  de  la  résection  arthroplastique. 

Les  bons  résultats  que  donne  la  méthode  orthopé¬ 
dique  dans  les  fractiues  du  col,  sont  discutés  par 
’i'rêves  [Chirurgiens  de  Paris,  2  février  1934)  à 
propos  d’une  fracture  sous-capitale  qui  montre  une 
consolidation  osseuse  partielle. 

E’auteru  pense  que  les  vis  métalliques  ne  sont  pas 
de  nature  à  empêcher  la  résorption  du  col  mais,  au 
contraire,  à  la  favoriser.  U’insuffisance  du  greffon 
péronier  a  été  parfois  prouvée  et  quelquefois  non 
publiée  peut-être. 

Ees  cals  osseux,  dans  ces  fractures  sous-capitales, 
sont  évidemment  rares,  mais  peut-être  le  fait  de 
faire  pénétrer,  à  coups  de  maillet  protégé  appliqués 
sur  le  trochanter,  un  fragment  diaphysaire  dans  le 
fragment  céphalique  représente-t-il  une  manœuvre 
utile.  C’e.st  ce  que  les  Anglo-Saxons  pratiquent  sous 
le  nom  d’«  impaction  »  depuis  longtemps.  Bien  en¬ 
tendu,  dans  la  jracture  extracapsulaire,  la  consoli¬ 
dation  est  obtenue  souvent  en  six  semaines  par  la 
méthode  non  sanglante. 

M.Barbarin,  à  la.suite  de  Co.tton  (de  Boston),  avait 
attiré  depuis  longtenqjs  l’attention  sur  ce  procédé 
de  l’impaction  ainsi  que  sur  la  non-raretédes  conso¬ 
lidations  osseuses  dans  les  fractures  transcervicales, 
et  aussi  sur  la  nécessité  de  ne  pas  faire  marcher  le 
malade  avant  de  très  longs  mois,  car  si  la  trame  vi¬ 
vante  de  l’os  persiste,  ce  que  ne  montrent  pas  les 
clichés  radiographiques,  l’imprégnation  par  des 
éléments  calcaires  est  très  longue  à  se  faire  de  nou¬ 
veau  [Ibid.,  16  mars  1934). 

Ea  radiographie  de  profil,  préconisée  par  M.  Judet 
dans  ces  cas,  serait  de  nature  à  rendre  des  services, 
car  elle  montrerait  un  déplacement  important 
avec  rotation  de  la  tête  qui  altère  là  mécanique 
articulaire.  Ce  défaut  de  congruence  des  surfaces 
articulaires  peut  devenir  le  point  de  départ  d’ar¬ 
thrites  en  occasionnant  des  frottements  avec  limi¬ 
tation  des  mouvements.  E’«  impaction  »  pourrait 
créer  ou  augmenter  ces  rotations  [Soc.,  chirurgiens, 

2  mars  1934). 

En  toute  hypotlièse,  si  ATaiment  les  fractures 
intracapsulaires  évoluent  vers  la  pseudarthrose, 
comme  le  pense  Masmonteil  [Chirurgiens  de  Paris, 


16  Juin  1934. 

juillet  1933),  l’indication  absolue  de  l’intervention 
sanglante  est  logique. 

Cette  intervention  donne  de  très  beaux  résultats 
à  trois  conditions  : 

1°  Ea  réduction  doit  être  parfaite  et,  pour  cela, 
faite  après  arthrotomie,  de  façon  que  le  chirurgien 
puisse  la  contrôler  de  visu. 

2"  Ea  contention  doit  être  efficace,  faite  avec  deux 
vis,  une  seule  ne  donnant  pas  l’immobilité  ; 

3“  E’immobilisation  doit  être  prolongée  pendant 
toute  la  durée  de  la  consolidation. 

M.  Judet  revient  sur  la  question  au  Congrès  de 
VA  ssociation  française  de  chirurgie  et  préconise  le 
traitement  par  l’appareil  de  Whitman  articulé  à  la 
hanche,  permettant  la  position  assise  et  évitant  les 
raideurs. 

L’ ostéotomie  sous-trochantérienne  dans  la  pseudar¬ 
throse  du  col  du  fémur  est  également  étudiée  par 
Guildal  (de  Copenhague)  [Journal  de  médecine  de 
Bordeaux,  30  octobre  1933.  P-  739)  qui  en  pose  aussi 
les  indications  et  présente  des  résultats  fort  con¬ 
cluants. 

Une  malade  qui,  il  y  a  dix  ans,  a  été  traitée  par 
double  vissage  pour  tine  fracture  intracapsulaire  juxta- 
capitale  du  col  fémoral,  fait  une  chute  qui  occasionne 
une  nouvelle  fracture  transtrochantérienne  avec  résis¬ 
tance  du  cal  ancien.  Il  n’existait  aucmie  ostéite 
autour  des  vis  (Masmonteil,  Chirurgiens  de  Paris, 
février  1934). 

Genou 

Le  genou  angulaire  grave,  séquelle  de  la 
tumeur  blanche  ;  son  traitement  chez  l’en¬ 
tant.  —  Delahaye  (de  Berck)  propose  de  traiter 
ce  genou  angulaire  grave  —  auquel  ne  sont  appli¬ 
cables  ni  l’ostéotomie  sus-condylienne,  insuffisante,  ni 
la  résection  intra-épiphysaire,  trop  économique  ■ — 
par  :  i®  mie  ténotomie  des  ischio-jambiers  et  un  allon¬ 
gement  par  dédoublement  du  tendon  d’Acliille  ; 
2°  daijs  un  deuxième  temps  une  capsulotomie  anté¬ 
rieure  avec  hbération  de  la  rotule  suivie  d’une  section 
des  coques  condyliennes  toujours  très  rétractées  ; 
3°  enfin,  au  bout  de  trois  semaines,  par  mie  artluo- 
dèse  antérieure  fémoro-rotulo-tibiale  avec  mi  long 
greffon  tibial  qui  assure  le  maintien  du  redressement 
[Société  nationale  de  chirurgie,  ii  avril  1934). 

Arthrodèse  du  genou.  —  Delahaye  décrit  dans 
le  Journal  de  Chirurgie  d’avril  1934  un  procédé  d’ar¬ 
throdèse  extra-articulaire  du  genou  par  voie  anté¬ 
rieure,  arthrodèse  fémoro-patello-tibiale  qui  peut 
rendre  des  services  dans  les  formes  traînantes  et 
mobiles  de  la  tumeur  blanche  du  genou  chez  l’en¬ 
fant,  dans  les  p.seudarthroses  mobiles  instables  et 
douloureuses  sur  genou  guéri. 

Hydarthrose  chronique.  Synovectomie  du  ge¬ 
nou.  —  Raymond  Bernard  a  présenté  le  7  février 
1934  à  la  Société  de  chirurgie  une  observation  rap¬ 
portée  par  Braille  de  synovectomie  du  genou  pour 
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hydarthrose  chronique  chez  un  honune  de  cinquante- 
deux  ans  dont  l’épaississement  synovial  formait  une 
tumeur  considérable  montant  jusqu’à  mi-cuisse. 
On  avait  cru'  à  mi  sarcome  ;  c’était  mie  synovite 
chronique  non  tuberculeuse.  La  S3movectomie  fut 
partielle  (cul-de-sac  sous-quadricipital  et  culs-de-sac 
latéraux  seulement). 

Cette  s)niovectomie,  mauvaise  opération  pour  les 
synovites  tuberculeuses,  peut  donc  fournir  d’heu¬ 
reux  résultats  pour  des  synovites  chroniques . 
Madier  l’a  constaté  personnellement  dans  deux  cas] 

Bernard  l’a  menée  à  bien  par  rme  arthrotomie 
transrotulienne  verticale.  Sorrel  préfère  l’arthrotomie 
rotulienne  transversale  qui  donne  un  jour  plus  grand 
et  permet  une  réparation  plus  aisée  de  la  rotule. 

Luxation  du  genou.  —  A  propos  d’un  cas  de 
luxation  postérieure  du  genou,  observé  par  eux 
dans  le  service  de  Mathieu,  Gérard-Marchant  et 
Contiadès  étudient  les  indications  et  la  technique 
du  traitement  chirurgical  des  luxations  du  genou 
{Journal  de  chirurgie,  février  1934,  P-  188-205).  Us 
rappellent  que  dans  toutes  les  variétés  les  lésions  des 
ligaments  croisés  sont  très  fréquentes  (détachés  de 
leur  insertion  fémorale  le  plus  souvent)  ;  les  lésions 
des  ligaments  latéraux  s’observent  dans  la  moitié 
des  cas  de  la  variété  antérieme,  sont  nettement  plus 
fréquentes  dans  les  luxations  postérieures,  sont  pra. 
tiquement  constantes  dans  les  formes  latérales, 
antéro-latérales,  postéro-latérales. 

Après  réduction  de  la  luxation,  les  résultats  fonc¬ 
tionnels  les  plus  défavorables  correspondent  à  la 
gravité  des  lésions  des  ligaments  latéraux. 

Aussi  Gérard-Marchant  et  Contiadès  estiment-ils 
important,  aussitôt  la  luxation  reconnue,  de  ne  pas 
se  borner  à  la  réduire,  mais  de  pratiquer  une  large 
arthrotomie  après  détachement  de  la  tubérosité 
antérieure  du  tibia.  On  consolidera  le  ligament 
latéral  externe  par  une  bandelette  du  tendon  du 
biceps,  l’interne  par  une  lanière  prélevée  sur  le 
tendon  du  droit  interne. 

Résultats  de  méniscectomies.  —  Tavernier 
(de  Lyon)  présente  à  la  Société  nationale  de  chirurgie, 
le  12  juillet  1933,  les  résultats  éloignés  de  72  ménis¬ 
cectomies. 

Tous  ces  cas  ont  été  opérés  par  incision  transver¬ 
sale  avec  section  du  ligament  latéral.  Après  suture 
correcte  du  ligament  en  état  de  relâchement,  celle-ci 
n’a  jamais  entraîné  ni  laxité,  ni  manque  de  solidité 
du  genou. 

Il  est  parfois  difficile  de  savoir  lequel  des  deux 
ménisques  d’un  genou  est  en  cause.  !^es  manifesta¬ 
tions  symptomatiques  sont  parfois  assez  diffuses 
des  deux  côtés,  La  radiograpliie  sous  pnemuoséreuse 
est  alors  nécessaire  pour  reconnaître  le  côté  malade. 

Le  ménisque  douloureux  est  découvert  la  plu¬ 
part  du  temps  déchiré.  La  méniscectomie  donne 
dans  ces  cas  une  très  forte  proportion  de  guérisons 
intégrales,  avec  récupération  anatomique  et  fonc¬ 
tionnelle  tout  à  fait  complète.  Mais  certains  conser¬ 
vent  un  genou  doulomreux,  sans  qu’on,  puisse  en 


déceler  nettement  la  cause  ;  peut-être  faut-il  incri¬ 
miner  le  pincement  d’une  frange  de  ligamenv  adi¬ 
peux  hypertropliié  ;  d’autres  enfin,  sans  souffrir,  se 
plaignent  de  ne  pouvoir  courir. 

Assez  souvent  le  ménisque  su23posé  lésé  a  été 
trouvé  intact.  Il  s'agit  dans  ces  cas  en  général  d’une 
laxité  anormale  du  ménisque  qui,  dans  certains 
mouvements,  se  laisse  coincer  entre  les  surfaces 
articulaires  sans  être  déchiré.  L’ablation  du  ménisque 
a  guéri  le  plus  souvent  le  blessé  de  ses  accidents. 

Luxation  récidivante  de  la  rotule.  —  Risa 
Morwa  [Revue  d'orthopédie,  n»  2,  mars  1934,  p.  153) 
recommande  pour  la  luxation  congénitale  de  la  rotule 
le  procédé  d’Albert  Mouchet,  mais  i^our  les  luxations 
récidivantes,  il  propose  de  faire  passer  mie  bandelette 
musculaire  empruntée  au  vaste  interne,  à  travers  un 
tunnel  du  droit  antérieur  (au  lieu  de  la  faire  passer 
en  sautoir  par-dessus  la  rotule,  comme  Lecène- 
Moulonguet)  pour  la  fixer  dans  une  boutonnière 
capsulaire  pratiquée  au  bord  interne  de  la  rotule. 

Cette  façon  de  faire  aura  des  avantages  physiolo¬ 
giques  :  le  lambeau  myoplastique  coulisserait,  au 
lieu  d'être  fixe  comme  dans  le  procédé  Lecène-Mou- 
longuet,  l’intervention  serait  très  rapide  et  peu  trau¬ 
matisante. 

Une  technique  opératoire  d’un  tout  autre  ordre 
est  proposée  par  MM.  lî.  et  H.  Estor  (de  Montpellier) 
(Revue  d’orthopédie,  juillet-août  1933).  Il  consiste, 
la  rotule  étant  découverte  et  en  évitant  soigneuse¬ 
ment  de  toucher  aux  ligaments  articulaires  du  genou, 
à  détacher  au  ciseau  un  fragment  marginal  sur  le 
côté  externe  de  l’os  de  2  centimètres  de  long  et  de  8 
millimètres  de  large  et  à  le  faire  pénétrer  à  frottement 
dm-,  dans  mi  trou  d’mie  jsrofondeur  d’un  centimètre 
situé  à  runion  de  la  face  articulaire  et  de  la  face 
externe  du  condyle. 

Lésions  des  ménisques.  —  I.a  symptomatologie 
des  lésions  du  ménisque  interne  du  genou  est  si  peu 
jjrononcée  (blocage  à  répétition,  sensation  de  quelque 
chose  qui  se  détache,  douleur  localisée  à  l’interligne 
fémoro-tibial)  qu’on  doit 'attirer  l’attention  sur  un 
nouveau  signe  décrit  par  M.  Tschakline  (Revue 
d’orihop.,  n“  6,  p.  603)  ;  quand  on  demande  au  malade 
d’élever  la  jambe  étendue  pendant  qu’on  fait  obstacle 
à  ce  mouvement  avec  la  main,  le  muscle  couturier 
apparaît  en  forte  saillie  et  son  relief  contraste  avec 
l’aplatissement  du  vaste  mterne.  Les  relations  du 
vaste  interne  avec  le  ligament  latéral  interne,  en  rela¬ 
tions  lui-même  avec  le  ménisque,  expliqueraient 
l’atrophie  réflexe  atteignant  ce  muscle  d’une  manière 
précoce. 

Kyste  du  ménisque  interne  du  genou.  — 
Et.  Sorrel  et  Benoît  ont  communiqué  à  la  Société 
nationale  de  chirurgie,  le  7  février  1934,  ime  observa¬ 
tion  de  kyste  du  ménisque  intéressante  parce  que  le 
ménisque  atteint  de  ce  kyste  était  l’interne  (or  il  n’y 
a  que  16  ménisques  internes  qui  aient  été  kystiques 
pour  100  ménisques  externes)  et  parce  qu’il  s’agis¬ 
sait  d’une  enfant  de  dix  ans  et  demi.  L’affection 
est  rare  chez  l’enfant  (2  cas  seulement  ont  été  publiés 
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avant  celui  de  Sorrel),  et  c'est  plutôt  chez  le  garçon. 
11  n’y  avait  pas  d'antécédent  de  tramnatisine  si 
souvent  signalé. 

Le  kyste  était  pédiculé  :  il  semble  bien,  d'après 
l'examen  histologique,  qu’il  se  soit  agi,  comme  dans 
tous  les  cas,  d’une  dégénérescence  colloïde  du  tissu 
conjonctif. 

Le  ménisque  externe  a  été  enlevé  en  totalité  ;  ce 
qui  est  préférable,  parce  que  cette  conduite  met  plus 
sûrement  à  l’abri  des  récidives. 

Depuis  le  livre  de  Mouchet  et  Tavernier  sur  les 
lésions  traumatiques  des  ménisques  (1927),  le  nombre 
des  cas  publiés  de  kystes  des  ménisques  a  plus  que 
triplé. 

Voie  transrotulienne.  —  Les  voies  d’accès  de 
l’articulation  du  genou  sont  l’objet  d’une  étude  de 
Hustinx  (Soc.  belge  d’orthopédie,  18  mars  1934). 

La  voie  transrotulienne  entre  d’ailleurs  dans  le 
domaine  courant.  Delchef  (Soc.  belge  d’orthop., 
février-mars  1934)  pratiquée  quinze  fois  et  mon¬ 
tre  qu’on  peut  être  amené  à  la  pratiquer  dans  un 
second  temps  opératoire  si  l’incertitude  règne  sur 
l’état  de  l’articulation  et  qu’rm  meilleur  jour  de- 
viemie  nécessaire. 

Traumas  au  genou.  —  Pétrignani  et  A.  vSicard 
(Revue  d’orthop.,  n°  5,  1933,  p.  523)  rappellent  qu’i] 
peut  exister  dans  la  pathologie  traumatique  de  la 
région  interne  du  genou  trois  groupes  de  lésions 
souvent  confondues,  la  fracture  de  l’épicondyle 
interne  (tubercule  du  grand  adducteur),  partielle  ou 
totale,  l’entorse  du  ligament  latéral  interne  avec 
arrachement  de  son  insertion  fémorale  partielle  ou 
totale,  et  les  ossifications  paracondyliennes  ou  para- 
épicondyliennes  secondaires. 

La  -connaissance  de  ces  ossifications  métatrau. 
matiques  a  montré  l’extrême  rareté  des  fractures 
épicondyliennes. 

Les  ruptures  sus-rotulienncs  du  quadriceps  fémoral 
sont  l’objet  d’une  revue  générale  de  Ch.  Lenormant 
et  Cl.  Olivier  (Presse  médicale,  11  octobre  1933, 11" 
p.  1561)  qui  en  ont  étudié  100  observations  depuis 
1880. 

En  haut,  il  ireut  s’agir  de  la  désinsertion  rotuliemie 
de  rupture  au  niveau  du  tendon  ou  de  rupture  pure¬ 
ment  musculaire  qui  frappe  alors  certains  faisceaux 
seulement.  La  bilatéralité  de  rupture  est  alors 
signalée  par  les  auteurs. 

En  bas,  parfois,  en  cas  de  lésions  unilatérales,  on 
avu,  au  cours  de  l’intervention  dans  le  bout  proximal, 
des  formations  osseuses  ou  cartilagineuses  et  il 
s’agirait,  semble-t-il,  dans  ce  cas,  d’un  processus 
d’ostéochondrite  disséquante  isolant  un  fragment 
osseux  qui  se  détache,  à  l’occasion  d’une  contracture 
musculaire  plus  forte. 

Entorse  du  genou  droit,  —  Une  observation 
de  Barret  (d’Angoulême),  rapportée  par  Et.  Sorrel  à  la 
Société  nationale  de  chirurgie  le  18  octobre  1933,  est 
celle  d’une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans,  atteinte  d’une 
entorse  grave  du  genou  «  avec  mouvements  de  laté¬ 
ralité  très  accentués  et  signe  du  tiroir  ».  Barret 
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])eiise  qu’il  doit  y  avoir  mie  rupture  des  ligaments 
croisés  et,  au  cours  de  l’artlirotomie  large  par  voie 
transrotulienne,  il  constate  l’intégrité  des  ligaments 
croisés.  Tl  pratique  néanmoins  l’opération  de  Hey- 
Groves  (la  réfection  du  ligament  croisé  antéro- 
externe  par  mie  bandelette  de  fascia  lata),  Il  nous 
semble  qu’il  amait  suffi  de  refaire  soigneusement  les 
ligaments  latéraux. 

Tavernier  et  Mouchet  ont  montré  depuis  long¬ 
temps  que  le  mouvement  de  tiroir  n’était  pas  carac¬ 
téristique  de  la  rupture  des  ligaments  croisés,  qu’il 
résultait  avant  tout  de  la  déchirure  des  ligaments 
latéraux. 

Alglave  a  constaté  l’existence  d’une  rupture  des 
ligaments  croisés  sans  qu’il  y  ait  eu  mouvement  de 
tiroir. 

Fractures  des  plateaux  du  tibia.  —  Les  pla¬ 
teaux  tibiaux  jieuvent  être  le  siège  de  fractures  par 
tassement,  avec  enfoncement  de  la  surface  articu¬ 
laire.  Celui-ci  ne  porte  que  sur  la  partie  centrale  ; 
le  pourtour,  qui  ne  supporte  pas  la  pression  du  con- 
dyle,  reste  intact  (fracture  en  écuelle).  Le  ménisque, 
plus  ou  moins  lésé,  glisse  en  dedans  dans  la  dépres¬ 
sion.  Cette  fracture  atteint  iDrincipalement  le  j)la- 
teau  tibial  externe.  La  dénivellation  de  la  surface 
articulaire  a  des  conséquences  graves  pour  la  sta¬ 
tique  du  genou.  Il  persiste  ime  instabilité  doulou¬ 
reuse  du  genou  avec  déviation  en  valgus  ;  la  marche 
est  difficile  ;  le  blessé  atteint  d’arthrite  déformante 
devient  un  infirme. 

Pour  rétablir  l’équilibre  du  genou,  il  faut  relever 
la  surface  articulaire  enfoncée.  Par  mie  incision 
latérale,  on  découvre  le  foyer  de  fracture.  Un  ins- 
trmnent  mousse  permet  de  soulever  le  fragment 
lamellaire.  La  cavité  résultant  de  ce  relèvement 
sera  comblée  avec  un  greffon  ou  avec  des  greffes 
ostéo-iiériostiques  prélevés  sur  le  tibia.  On  empêche 
ainsi  un  nouvel  affaissement  de  la  surface  articu¬ 
laire. 

Chez  deux  blessés  opérés  de  cette  manière,  la  res¬ 
titution  morphologique  de  l’épiphyse  tibiale  frac¬ 
turée  fut  parfaite  et  le  résultat  fonctionnel  éloigné 
très  satisfaisant  (Arnaud  [de  Marseille],  Soc.  nation, 
de  chir.,  6  décembre  1933). 

Mais  faut-il  se  contenter  d’ime  opération  extra¬ 
articulaire  ?  On  peut  se  demander  avec  Roux- 
Berger,  Alglave,  si  une  exploration  articulaire  n’est 
pas  un  temps  souvent  nécessaire,  qui  permettra 
biai  fréquemment  de  découvrir  et  de  traiter  une 
lésion  méniscale  concomitante. 

Tuberculite  de  Gerdy.  — -  Vej'ra-ssat  (de  Genève) 
a  communiqué  à  la  Société  nationale  de  chirurgie,  le 
21  février  1934,  une  observation  de  doulemrs  au  tuber- 
cide  de  Gerdy  du  tibia  à  la  suite  de  mouvements 
violents  et  répétés  d’extension  brusque  de  la  jambe 
avec  rotation  interne  du  pied  au  coins  de  parties 
de  foot-ball  (surmenage  musculaire  et  tendineux  — 
avec  peut-être  aussi  état  congestif  accompagnant 
la  croissance). 

Fractures  du  calcanéum.  —  Sicard  et  Mutricy, 
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dans  itii  travail  du  Jomnctl  de  ohifwgie  (mars  1934, 
p.  374)  basé  sur  &  observations  revues  à  longue 
échéance,  préconisent  la  méthode  de  Lenomiant- 
Wilniotli  deâ  grèffés  ostéô-pérlostiques  potir  le  trai¬ 
tement  des  fràctmes  soüs-thalâniiques  du  calcanévun. 
Ils  précisent  certains  détails  de  technique  opératoire 
et  d'abord  liné  incision  courbe  circonstrivant  la 
partie  basse  de  la  saillie  taloilniére  (Itraiiche  interne 
courte,  branelie  externe  allant  jusc|u'à  un  travers 
de  doigt  en  arrière  de  l’apophyse  stylo'ide  du  3“ 
métatarsien).  iLs  .Sectiônileiil  en  Z  le  tendon  d’Achille 
par  une  incision  verticale  jiostérieure  sur  le  bord 
interne  clé  cè  tetidon  de  fatjtin  à  faciliter  le  relèvement 
du  thalaniUs. 

Aux  Journées  orlhopédiquês,  M.  Itenormant  avait 
esqui.ssé  sur  le  sujet  un  intére.ssant  travail  (lievuc 
d'arthop,,  n"  6,  novembre  1933,  P-  t>99).  bes  troubles 
fonctionnels,  douleurs,  gêne  de  la  marche,  si  fréquents 
et  si  persistants  à  la  suite  des  fractures  sous-thala- 
miques  du  calcanéum,  ont  pour  cansè,  plüs  encore 
que  l’affaisseiiient  de  la  Vdftte  plantaire,  le  déséqui¬ 
libre  de.s  articitlàtions  soti.4  et  pré-astragallennes  à 
la  suite  de  rellfoucelnent  de  l’à-stragale.  A  chaque 
pà§,  les  ligaments  dé  CeS  artictllations  étant  tiraillés 
doülotireuSeinent,  le  pied  n'a  plus  son  apjnd  normal  ; 
l’articulation  sous-â.Stragnlienne  et  l’articulation  mé- 
dio4arsientie  sont  dans  un  état  permanent  d’entorse 
auquel  succède  une  véritable  artlurite  cluronique. 

l,e  6  décembre  1933,  à  la  Société  nationate  de 
chirurgie,  développant  sa  pensée,  il  di.stingue  detix 
types  anatoiniques  parmi  les  fractiirè,s  dit  corps  dtt 
calcànéiim  ;  l'intèrvetition  sanglante  diffère  dans 
chacune  de  ces  variétés. 

bè  typé  le  plus  fréquent  e.st  la  fracture  pat  écrase- 
mélit,  oit  fracture  sàus-thalamiqüe.  ba  lésion  essen¬ 
tielle  est  renfoncement  du  thalamus,  b’indicàtion 
essentielle  est  le  relèS'ement  du  fragment  enfoncé  et 
avec  Ini  de  l’astragale.  Ce  relèvement  sera  fait  avec 
patience  et  douceur  à  la  spatule  mousse.  Des  greffons 
osseux  combleront  ensuite  la  brèche  et  .soutiendront 
le  thalamus  et  l’astragale,  ba  section  du  tendon 
d’Achille  est  mutile  et  même  nuisible. 

Plus  raté  est  mie  ffaCtilfe  transversale,  à  trait 
nniqüë  partant  de  la  face  supérieure  de  l’os,  soit 
en  atrlère,  soit  au  niveau  de  la  sütfâce  articulaire 
l3o.4térléttfë  avec  l’astragale,  et  atteignant  la  face 
inféfièüre  dé  l’ôs  par  Un  trajet  soit  vertical)  Soit 
oblique  éh  arrière,  bes  deük  fragments,  l’antérieur 
qui  comprend  le  thalamus  et  la  grande  apophyse,  et 
le  postérieur,  tubérositaire,  s’écartent  en  soufflet 
du  côté  plantaire  ;  le  pastérièur  est  attiré  par  le  ten¬ 
don  d’Achille.  Il  n’y  a  pas  d'écraseinënt  cdicanéeii, 
pas  de  désaxage  de  l’astragale.  Ici  l’indicâtiôn  sera 
de  coapter  les  deux  fragments,  bes  gtefforts  ëônt 
nüislblés.  il  faudra,  pOilT  réduite,  abaisser  là  tübéro- 
.Sité  postéfiéürè  du  éâlèanéUhi.b’inci&lôü  éh  éperoUj 
qui  donné  àü  dévier  une  bôhhe  pfigësürla  tuhérosité, 
et  là  têhOtomie  du  tendon  d’Acliille  sont  alors  exoêP 
lentes.  Pour  maintenir  cette  réduction,  on  fera 
l’ostéosynthèse  au  moyén  d’une  agrafé. 


Employé  par  "Winiiotli  et  jïar  benormaut  {Revtie 
d’orthopédie,  6  novembre  1933)  dans  trois  cas  de  frac- 
tiiré  du  câlcailéiim  datant  de  jihisieurs  mois,  chez 
des  blessés  qui  Souffraient  beaucoup  et  ne  marchaient 
que  très  péniblemènt,  ce  procédé  leur  a  donné  des 
résultats  très  encourageants. 

Dans  Un  cas,  ces  auteurs  ont  utilisé  un  fragment 
de  la  grande  apophyse  du  calcanéimi,  qu’ils  avaient 
été  amené.s  à  réséquer  pour  corriger  le  valgus. 

Lés  désarticulations  de  l' arrière-pied.  — 
Paul  Mathieu,  rapjjortant  à  la  Société  de  chirurgie, 
le  13  décembre  1933,1111  travail  de  Huard  (TroujK'S 
coloniales),  résume  les  avanta.gcs  et  les  indications 
des  trois  cr|)ératioiis  :  anqnitalimi  de  Kicani,  désar¬ 
ticulation  sous-astragalienne,  amputation  deSyme- 
Ollier.  Ce  sont  de  bonnes  opérations  que  tout  chirur¬ 
gien  doit  connaître  au  point  de  vue  technique  pour 
pouvoir  les  ntili.ser  après  un  traumati.sme,  .suivant 
l’état  des  parties  molles.  'J'andis  que  Iluard  donne  la 
préférence  à  l’opération  de  Syme-Üllier,  Matliieu 
croit  que  le  Ricard  vaut  mieux,  chaque  fois  que  le 
talon  est  intact  sous  le  calcanéum  (.simplicité  de 
l’opération,  marche  en  appui  direct,  sans  prothè.se), 

Braine,  dons  la  séance  suivante,  joint  sa  voix  à 
celle  de  Mathieu  et  montre  que  l’élément  e.ssentiel 
de  la  .supériorité  du  Ricard  consiste  dans  la  con.ser- 
vatlon  du  point  d’appui  plantaire  normal. 

M.  Hautefort  montre  les  bons  résultats  qu’il  a 
obtenu.s  eii  Jiiodifiant  la  technique  de  la  désarticula¬ 
tion  de  Chopart  (Chirurgiens  de  Paris,  2  juin  1933) 
de  la  façon  suivante  :  il  utili.se  l’action  des  muscles 
du  groiqie  antéro-externe  de  la  jambe  pour  contre¬ 
balancer  celle  du  tricejjs  sural.  Pour  ce  faire,  il  fore 
dans  la  tête  de  l’astragale  un  tunnel  dans  lequel  se 
croisent  les  tendons  du  jambier  et  du  péronier  anté¬ 
rieurs,  fixé.s  l’un  à  l’autre. 

’L,’ évidement  tarsien  dans  te  pied  bot  varus  équin  est 
à  nouveau  préconisé  par  André  'brèves  (Congrès 
français  d’orthopédie,  1933  ;  Revue  d’orthop.,  n*  6, 
novembre  1933,  p.  Oqqj.be  malade  marche  avec  son 
appareil  plâtré  remplacé  chaque  mois  pendant  trois 
mois  environ. 

Traitement  chirurgical  de  la  maladie  méta- 
tarsienhè  de  Kohler.  —  Poznîakov  (de  Moscou), 
dans  un  travail  du  Journal  de  chirurgie  de  mai  1934, 
propose  de  traiter  cette  dystropliie  osseuse  —  que 
nous  appelons  simplement  en  Prance  «  épiphysite 
métatarsieime  »  —  par  la  résection  de  la  tête  méta- 
tarsieime  altérée  et  la  transplantation  à  sâ  place 
d’un  greffon  tibial. 

be  greffon  se  soude  avec  le  métatarsien  et  prend 
une  forme  analogue  à  celle  de  la  tête  réséquée. 

Malgré  les  bons  résultats  obtenus  par  Pozniakov 
dans  5  cas,  il  ne  nous  paraîtpas  que  les  indications 
chirurgicales  méritent  d’être  aussi  étendues  que  le 
pense  l’auteur.  Nous  avons  vm  le  plus  souvent  cetté 
affection  guérir  simplement  par  le  repos  et  la  phy- 
siothéràpie, 
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Viscères. 

Oblitérations  congénitales  du  méat  urétral 
et  de  la  portion  balanique  de  l’urètre  (hypo 
spadias  excepté).  —  A  propos  d’iuie  observation 
personnelle  d’iniperforation  complète  du  méat  urétral 
chez  un  nouveau-né,  Menégaux  et  Boidot  publient 
un  important  mémoire  sur  cette  difformité  congé¬ 
nitale  dans  le  Journal  de  chirurgie  de  mai  1934.  Us 
s'attachent  à  la  thérapeutique  des  anomalies  urétrales 
du  nouveau-né  et  concluent  ainsi  :  S’il  existe  un  méat 
normal,  tenter  d’abord  le  cathétérisme.  Si  celui-ci 
échoue,  cystostomie  et  cathétérisme  rétrograde.  On 
peut,  s’il  y  a  lieu,  choisir  alors  l'urétrostomie  pé- 
nienne  ou  l’urétrorraphie  circulaire. 

Si  le  méat  est  obturé  par  une  mince  membrane, 
effondrer  celle-ci  et  essayer  de  passer  une  sonde.  Si¬ 
non,  cystostomie  et  cathétérisme  rétrograde. 

Si  le  méat  est  complètement  oblitéré,  faire  xme 
incision  au  niveau  du  méat,  et  la  prolonger  jusqu’à  la 
racine  du  gland,  s’il  est  nécessaire,  puis  cathétériser 
l’urètre.  Bn  cas  d’échec,  cystostomie  et  cathétérisme 
rétrograde.  Terminer  par  une  urétrostomie  pénienne 
définitive  par  incision  du  cul-de-sac  soulevé  par  la 
sonde. 

S’abstenir  de  manœuvres  brutales.  Dans  les  cas 
les  plus  difficiles,  la  cystostomie  sus-pubienne  com¬ 
binée  avec  un  cathétérisme  rétrograde  permet  à  peu 
de  frais  de  rétablir  l’évacuation  normale  de  l’urine. 


Pour  terminer,  attirons  l’attention  sur  une  ques¬ 
tion  d’ordre  social.  Un  intéressant  article  de  Marcel 
Meyer  (de  Strasbourg)  est  consacré  à  la  prévoyance 
et  à  l’aide  aux  infirmes  en  Allemagne.  Dans  ce  pays, 
la  loi  du  6  mai  1920  prévoit  le  traitement  obligatoire 
et  prophylactique  de  tous  les  infirmes  âgés  de  moms 
de  dix-huit  ans.  L'État  substitue  son  autorité  à 
celle  des  parents  dans  les  cas  où  ceux-ci,  soit  par 
négligence,  soit  par  suite  d’indigence,  ne  prennent 
pas  les  me-sures  nécessaires  pomr  faire  donner  des 
soins  appropriés  à  leurs  enfants.  Dans  chaque  dépar¬ 
tement,  un  spécialiste  est  chargé  de  la  surveillance 
des  estropiés.  A  la  visite  qu’il  passe  mie  ou  deux  fois 
par  an  dans  chaque  chef-lieu  d'arrondissement,  sont 
convoqués  tous  les  estropiés  qui  figurent  sur  des 
listes  spéciales  établies  et  tenues  à  jour  par  le  méde¬ 
cin  d'arrondissement.  D’accord  avec  le  médecin  de 
famille,  le  spécialiste  fixe  les  mesures  thérapeutiques 
ou  contrôle  les  résultats  déjà  obtenus  par  im  traite¬ 
ment  antérieur.  Il  surveille  également  l’appareillage, 
note  les  changements  éventuels  ou  ordonne  son 
renouvellement.  Les  parents  y  amènent  très  volon¬ 
tiers  lems  enfants. 

Citons  encore  un  livre  sur  la  morphologie  de  l’en¬ 
fant,  sa  croissance  et  sou  anatomie  médico-chirur¬ 
gicale  de  MM.  Léon  et  Raymond  Dieulafé  {Baillière 
éditeur)  qui  continue  de  façon  si  heureuse  la  série  de 
leurs  travauç  anatorno-pathologiques. 


DES  OPÉRATIONS  D’ATTENTE 
ET  DES 

OPÉRATIONS  DÉFINITIVES 
DANS 

LA  PARALYSIE  INFANTILE 
DES  MEMBRES  INFÉRIEURS 

E.  SORREL  et  L.  MÉRIQOT 

Le  traitement  des  séquelles  de  la  paralysie  in¬ 
fantile  a  été  beaucoup  étudié  au  cours  de  ces  der¬ 
nières  années,  et  certaines  interventions  d’acqui¬ 
sition  récente  ont  permis  de  lutter  plus  efficace¬ 
ment  qu’on  ne  le  faisait  auparavant  contre  les 
infirmités  résultant  de  cette  affection. 

Il  est  admis  depuis  longtemps  que  l’ère  des  in¬ 
terventions  chirurgicales  ne  s’ouvre  que  lorsque 
les  séquelles  paraissent  fixées  et  lorsque  le  traite¬ 
ment  médical  et  la  physiothérapie  ont  épuisé  leur 
action.  La  chose  est  vraie  en  principe,  et  il  est  bien 
évident  qu’on  ne  peut  envisager  d’intervention 
définitive,  comme  une  arthrodèse  ou  même  une 
transplantation  tendineuse,  que  lorsqu’on  estime 
que  la  paralysie  ne  pourra  plus  régresser;  cette 
estimation  reste  d’ailleurs  toujours  assez  délicate 
et  c’est  un  point  sur  lequel  nous  aurons  à  reve' 
nir  bientôt.  Mais  cela  ne  veut  pas  dire  que  pen¬ 
dant  la  période,  longue  habituellement  de  plu¬ 
sieurs  années,  qui  s’écoule  entre  le  début  de  la 
paralysie  et  le  stade  définitif,  il  n’y  ait  rien  à  ten¬ 
ter  chirurgicalement  pour  venir  en  aide  au  malade, 
et  c’est  précisément  là  une  des  acquisitions  in¬ 
téressantes  de  ces  dernières  années. 

Depuis  longtemps  en  effet  on  s’efforçait,  grâce  ' 
à  des  appareils,  de  placer  le  membre,  dont  certains 
muscles  étaient  paralysés,  en  position  telle  que 
la  marche  fût  possible.  On  favorise  ainsi  le  jeu 
normal  des  muscles  et  on  aide  à  son  retour  ;  on 
évite  l’élongation  passive  qui,  sur  un  muscle 
déjà  atrophié  et  insuffisant,  entraîne  souvent  à 
la  longue  une  impotence  totale;  on  empêche  les 
mauvaises  attitudes  fixées  sur  des  rétractions 
fibreuses.  C’est  ainsi  que  pour- une  paralysie  du 
jambier  antérieur,  associée  ou  non  à  une  atteinte 
des  extenseurs  des  orteils,  on  peut  par  un  appa¬ 
reil  empêcher  le  pied  de  tomber  et  le  maintenir 
à  angle  droit. 

Mais  cette  prothèse  externe  ne  va  pas  sans  in¬ 
convénients  (i).  L’appareil,  par  son  poids,  même 
assez  minime,  est  toujours  gênant  sur  un  membre 
déjà  insuffisant.  Il  a  tendance  à  augmenter  les 

(i)  A.  Broca  et  Albert  Mouchet,  in  Broça  Cftinirgic 
infantile,  p.  707, 
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troubles  trophiques  ;  son  contact  détenniiie  des 
altérations  cutanées.  Sou  prix  de  revient  est  rela¬ 
tivement  élevé,  surtout  si  l’on  considère  quhl  faut 
le  changer  souvent  puisque  l’enfant  grandit.  Pour 
ces  différentes  raisons,  on  a  tendance  depuis  quel¬ 
ques  années  à  remplacer  de  plus  en  plus  l’appa¬ 
reillage  par  une  prothèse  interne.  Celle-ci  a  été 
défendue  d’abord  par  Putti  (i),  qui  a  montré 
l’avantage  de  recourir  eu  pareil  cas  aux  interven¬ 
tions  limitatives  du  jeu  articulaire,  appelées  par 
lui  arthrorises  et  dont  la  première  idée  revient  à 
R.  Toupet  (2).  Plus  récemment,  Ugo  Caméra  (3) 
a  proposé  une  technique  simple  et  ingénieuse  qui 
permet  de  suppléer  temporairement  à  la  tonicité 
insuffisante  des  muscles  atteints,  par  des  fils  de 
soie  tendus  entre  des  points  d’appui  osseux. 

L’un  de  nous  a  eu  recours,  avec  d’excellents 
résultats  chez  plusieurs  malades,  à  cette  méthode 
de  prothèse  interne  par  suspension.  L’indication 


Suspension  du  pied  (technique  Ugo  Caméra)  pour  une  ijara- 
lysie  du  jambier  antérieur  ;  de  gros  fils  de  soie,  passés 
dans  l’os  au  moyeu  d’un  perforateur,  amarrent  au  tibia 
le  I®'  et  le  5®  inétatarsieu  (fig.  i). 

typiqite  est  fournie  par  la  p9.ralysie  du  jambier 
antérieur  ;  en  pareil  cas,  le  pied  tombant  est  corrigé 
très  efficacement  par  une  suspension  que  l’on  réa¬ 
lise  aisément  par  deux  gros  fils  de  soie  passés  au 
moyen  d’un  perforateur  dans  le  bord  antérieur 

(1)  PUïi'î,  Rapports  statiques  çgtre  le  piecl  et  le  genou 
dans  la  paralysie  des  membres  inférieurs  (Chir.  degli  organi 
di  movimmto,  1922,  t.  VI,  p.  125). 

(2)  R,  Toupet,  Techniques  d’cnchevillepiejit  4u  tarse, 
réalisant  l’arthrodése  de  torsion  et  la  limitation  des  mouve¬ 
ments  d’extension  du  pied  {Journal  de  chirurgie,  1920,  p.  268). 

(3)  yoo  Çamera,  prophylactiques  contre  la 

prodaçtipp  des  contractures  et  des  attitudes  vicieuses  durant 
la  période  de  régression  de  la  poliomyélite  (Rémion  annuelle 
de  la  SoçUti  française  ^'orthopédie,  in  Revue  d’qtihopédie, 
1932.  p.  C87). 


-  PARALYSIE  INFANTILE  52^ 

du  tibia  près  de  sa  partie  inférieure,  d’une  part,  et 
d’autre  part,  dans  la  base  du  et  du  5®  métatar¬ 
sien  (fig.  i).  La  tension  des  fils  doit  être  calculée 
de  façon  que  le  muscle  antagoniste  —  ici  le  tri¬ 
ceps  sural  —  soit  amené  à  une  résistance  suffi¬ 
sante  pour  que  l’équilibre  du  pied  se  fasse  bien  à 
angle  droit.  Une  technique  analogue  permet,  dans 
le  pied  talus,  la  suspension  de  la  tubérosité  posté¬ 
rieure  du  calcanéum  à  la  face  postérieure  du  tibia 
et,  dans  les  cas  de  déviation  latérale,  la  suspen¬ 
sion  aux  malléoles  du  bord  externe  ou  interne 
du  pied. 

Les  suspensions  sont  plus  encore  que  les  ar¬ 
throrises  des  opérations  d'attente.  Comme  telles, 
elles  conviennent  aux  malades  dont  les  lésions 
ne  paraissent  pas  encore  définitivement  fixées  ; 
elles  sont  indiquées  aussi  chez  les  enfants  dont 
les  lésions  sont  fixées,  mais  qui  sont  trop  jeunes 
pour  que  des  arthrodèses  puissent  être  pratiquées. 
Envisagées  ainsi,  elles  rendent  d’appréciables 
services  en  évitant  la  prothèse  externe  et  en  per¬ 
mettant,  aussi  bien  et  mieux  que  celle-ci,  aux 
muscles  dont  l’atteinte  n’a  pas  été  absolument 
complète,  de  récupérer,  autant  que  possible  dans 
des  conditions  plus  physiologiques,  leurs  fonc¬ 
tions  normales.  Ûn  a  souvent  la  suiqjrise  de  voir 
des  muscles  dont  le  jeu  semblait  entièrement  sup¬ 
primé,  reprendre  une  activité  utile  à  partir  du 
moment  où  l'on  a  remédié  à  leur  élongation  pas¬ 
sive  par  une  arthrorise  ou  une  suspension.  C'est 
dire  qu’en  tout  cas  ces  malades  continueront  à 
être  suivis,  soumis  au  besoin  à  la  physiothérapie, 
jusqu’à  ce  qu’on  puisse  estimer  leur  état  comme 
bien  et  dûment  définitif. 


Lorsque  ce  moment  est  arrivé,  quelles  sont  les 
opérations  à  envisager  ? 

Même  alors,  il  est  souvent  sage  de  ne  pas  prar 
tiquer  des  interventions  engageant  trop  lourde¬ 
ment  l’avenir,  car  même  chez  des  enfants  réguliè¬ 
rement  traités  et  dont  l’état  est  resté  tout  à  fait 
stationnaire  pendant  des  années,  on  peut  assister 
à  des  récupérations  fonctionnelles  tardives  par¬ 
fois  tout  à  fait  imprévues.  C’est  là  une  notion 
classique,  qui  ne  doit  jamais  être  perdue  de  vue 
lorsqu’on  envisage  la  conduite  à  tenir  en  présence 
d’un  cas  donné.  L’arthrodèse  triple  (tibio-tar- 
sienne,  sous-astragalienne  et  médio-tarsienne) 
qui  ankylosé  d'une  façon  définitive  tout  l’ar- 
rière-pied  ne  reconnaîtra  donc  que  de  rares 
indications. 

Il  est  souvent  utile  d’opérer  pa^  étapes  succes- 
sves  afin  de  juger,  dans  l’intervalle,  des  récupé- 
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rations  qui  pourraient  survenir.  Mais  il  finit  de 
toute  façon  faire  d’alrord  un  examen  complet, 
reconnaître  les  muscles  entièrement  paralysés, 
apprécier  l’atteinte  possible  des  autres,  envisager 
les  mauvaises  attitudes  fixées  parfois  chez,  les  su¬ 
jets  qui  n’ont  pas  été  soumis  à  un  traitement 
d’attente  efficace  et  bien  dirigé.  De  l’ensemble  de 
cet  examen  devra  résulter  un  plan  opératoire  va¬ 
riable  suivant  les  cas. 

Voici  les  principaux  types  un  peu  schématiques 
auxquels  on  peut  avoir  affaire. 

Premier  type  :  Paralysie  isolée  du  jam- 
bier  antérieur.  ■—  En  réalité,  la  conservation 
des  autres  muscles  n’est  jamais  complète  ;  le 
quadriceps  crural  en  particulier  est  toujours  un 
peu  intéressé,  ce  qui  s’explique  par  la  proximité 
des  origines  motrices  des  nerfs.  Mais  la  paralysie 
du  jambier  antérieur  domine.  Dans  ce  cas  le  pied 
est  tombant,  plus  ou  moins  fixé  en  équinisme,  et 
habituellement  aussi,  plus  ou  moins  dévié  en 
varus  ou  en  valgus.  Trois  interventions  sont  à 
faire  et  peuvent  très  souvent  être  pratiquées 
dans  la  même  séance  opératoire.  D’équinisme  sera 
d’abord  corrigé  par  l’allongement  du  tendon 
d’Achille,  ou  simplement  par  une  ténotomie  faite 
un  peu  oblique.  Pour  suppléer  à  la  déficience  du 
jambier  antérieur,  on  fera  une  transplantation 
de  l'extenseur  propre  du  gros  orteil,  dont  on  ira 
fixer  le  tendon  au  premier  cunéiforme  et  à  la  base 
du  premier  métatarsien.  Pour  assurer  la  stabilité 
du  pied,  dont  les  ligaments  actifs  —  les  muscles  ^ — 
se  trouvent  en  partie  insuffisants,  on  sacrifiera 
les  articulations  d’importance  secondaire  au  profit 
de  la  tibio-tarsienne,  eh  pratiquant  une  double 
arthrodèse  (sous-astragalienne  et  médio-tar- 
sienne),  opération  excellente  dont  Ducroquet  et 
Daunay  (i)  ont  réglé  parfaitement  la  technique. 

Deuxième  type  :  Paralysie  du  jambier 
antérieur  et  des  extenseurs  des  orteils,  -r-  A 
l’atteinte  du  jambier  antérieur  s’ajoute  celle  de 
l’extenseur  commun  des  orteils  et  de  l’extenseur 
propre.  Il  faut  alors  faire  l’allongement  opératoire 
du  tendon  d’Achille  (ou  la  ténotomie),  la  double  ar¬ 
throdèse  sous-astragalienne  et  médio-tarsienne,  et 
en  outre  une  arthrorise  postérieure.  Celle-ci  peut 
être  pratiquée  selon  la  technique  de  R.  Toupet  (2), 
en  enfonçant  un  greffon  derrière  le  bord  postérieur 
du  tibia  à  travers  ra.stragale,  la  grande  apophyse 
du  calcanéum  et  le  cuboïde  ;  dépassant  derrière 
l’astragale,  il  vient  buter  contre  le  tibia  dans  l’ex¬ 
tension  du  pied  et  empêche  l’équinisme,  réalisant 

(1)  Ducroquet  et  Daunav,  ïediuiiiiii:  de  lu  double  ui 
llirodôsc  bous-aslragalienne  et  nicdio-tar.sirunc  (Presse  médi- 
cale,  1909,  p.  465). 

(2)  R.  Touret,  loco  citalo. 
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ainsi  ce  que  'l'oiipet  appelle  une  «  arthrodèse  de 
■torsion  avec  limitation  des  mouvements  d’exten¬ 
sion  du  pied  ».  En  réalité,  cet  enchevillement, 
assez  difficile  chez  l’enfant,  paraît  tenir  moins 
bien  que  chez  l’adulte  ;  par  ailleurs,  l’arthrodèse 
de  torsion  est  rendue  ici  inutile  par  le  fait  que  la 
double  arthrodèse  est  de  toute  façon  indispen¬ 
sable  à  la  stabilité  du  pied.  Il  paraît  donc  préfé¬ 
rable  de  réaliser  l’arthrorise  par  une  butée  posté¬ 
rieure,  comme  l’ont  fait  Putti  (3),  Nové-Josse- 
rand  (4)  et  divers  auteurs  (5).  Nous  employons 
habituellement  la  technique  de  Nové-Josserand 


Arthrorise  postérieure  (technique  Nové-Josserand)  :  une 
lame  osseuse  pédiculée,  prise  à  la  face  supérieure  du 
calcanéum,  est  relevée  verticale  derrière  le  tibia.  Des 
hachures  représentent  l’avivement  osseux  de  la  double 
arthrodèse  faite  dans  la  même  séance  opératoire  (fig.  2). 

qui  consiste,  au  cours  de  l’exécution  de  la  double 
arthrodèse,  à  détacher  au  ciseau  une  lame  de  la 
face  supérieure  du  calcanéum  en  lui  conservant 
son  pédicule  postérieur  autour  duquel,  faisant 
bâiller  fortement  l’interligne,  on  la  fait  pivoter 
pour  l’amener  verticale  derrière  la  tibio-tarsienne 

(fig-  2). 

Troisième  type  :  Paralysie  du  jambier 
antérieur,  des  extenseurs,  des  orteils  et  des 
péroniers  latéraux.  —  A  la  déficience  des  mus¬ 
cles  précédents  se  joint  celle  des  péroniers  laté¬ 
raux,  et  souvent  alors  il  se  fait  dans  la  médio- 
tarsienne  un  enroulement  du  pied  en  varus  pro¬ 
noncé.  Il  faut  faire  encore  l’allongement  du  ten¬ 
don  d’Achille  et  la  double  arthrodèse,  mais 
celle-ci  sera  exécutée  en  enlevant  avec  le  cartilage, 
un  coin  osseux  taillé  de  façon  à  corriger  la  défor¬ 
mation  du  pied,  par  conséquent  plus  épais  en  dc- 

(3)  Putti,  loco  citalo. 

(4)  NovD-Josserano,  nrlhiudèse  sous-astragiilieauc  rm-i; 
butée  osseu.se  daus  le  pied  paialj-tique  (Revue  d'orthopédie, 
1925,  p.  709). 

(s)  Brisard,  Arthrorises  antérieure  et  postérieure  dans 
les  pieds  équins  et  talus  (Thèse  de  Paris,  1931). 
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hors  qu’eu  dedans  [arthrodèse-résection,  arthrodèse 
cunéiforme  d’Onibrédanae).  Là  aussi,  ou  prati¬ 
quera  une  arthrorise  postérieure,  et  ü  sera  bon  de 
joindre  à  ces  interventions  un  raccourcissement 
des,  péroniers  latéraux  qui,  insuffisant  par  lui- 
même  à  corriger  la  déformation,  permet  à  ces 
muscles,  s’ils  ne  sont  pas  tout  à  fait  atones,  de 
contribuer  à  la  stabilité  du  pied. 

Quatrième  type  :  Paralysie  du  triceps 
sural.  —  Il  s’y  joint  habituellement  une  atteinte 
des  fléchisseurs  des  orteils  et  du  jambier  posté¬ 
rieur.  Le  pied  est  creux,  en  talus  et  souvent  aussi 
en  val  gu  s  (si  le  jambier  postérieur  est  intéressé). 
'L,' arthrodèse  double  est  encore  indiquée,  et,  comme 
dans  le  cas  précédent,  il  faudra  la  compléter,  si 
le  pied  est  eu  valgus,  par  une  résection  osseuse 
cunéiforme,  mais,  bien  entendu,  taillée  en  sens 


o])6riitoire  (iifî.  .3). 

contraire.  On  y  joindra  une  arthrorise  antérieure, 
(pti  peut  être  réalisée  par  un  enchevillenient 
comme  l'avait  proposé  Putti  (i),  mais  (]u’il  y  a 
avantage  à  obtenir  en  taillant  sur  lé  col  a,straga- 
lien  une  lame  osseuse  à  laquelle  on  conserve  un 
pédicule  postérieur  (Putti)  (2)  ou  antérieur  (Mi¬ 
chel)  (3) .  La  lame  osseuse,  soulevée  en  pont-levis 
avec  son  pédicule  comme  charnière,  est  ensuite 
calée  par  de  petits  greffons  ostéo-périostiques 
(fig.  3).  Cette  technique  simple  réalise  une  bonne 

(1)  l’iiTTi,  loco  cilalo. 

(2)  l’uuTi,  l’erfectioimeincnl  de  la  technique  de  l’arthro- 
rise  tibiü-lar.sieime  {Chir.  degH  organi  di  movimento  1931, 
t.  XVI,  U.  29). 

(3)  Miciiki-,  Nouvelle  teclmi<iue  de  l’arthrorise  tibio-tar- 
sienne  auldrieure  par  lamljcau  astragalien  ])édiculé  (Revue 
d'orihopédie,  1932,  ]i.  54). 
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butée  qui  s’oppose  efiicaceuieut  au  talus  et  qui 
nous  a  toujours  semblé  parfaitement  supportée. 

Cinquième  type  :  Paralysie  de  tous  les 
muscles  moteurs  du  pied.  —  Le  pied  est  bal¬ 
lant.  Il  faut  envisager  l'arthrodèse  triple,  sous- 
astragalienne,  médio-tarsienne  et  tibio-tarsienne. 
Mais  cette  intervention  ne  doit  être  pratiquée 
d’emblée  que  si  l’on  est  vraiment  certain  de  la 
paratysie  complète  de  tous  les  muscles,  et  cette 
certitude  est  rare.  Chez  un  enfant  pour  lequel  on 
avait  cru  l’avoir,  tous  les  examens  cliniques  et 
électrologiques  étant  concordants  et  l’état  res¬ 
tant  le  même  après  plusieurs  aimées,  et  chez  lequel 
une  triple  arthrodèse  fut  pratiquée,  l’un  de  nous 
eut  la  surprise  de  voir,  dix  ans  après,  les  exten* 
seurs  des  orteils  reprendre  peu  à  peu  une  contrac¬ 
tilité  qu’une  intervention  différente  aurait  permis 
d’utiliser.  Les  indications  de  la  triple  arthrodèse 
nous  semblent  donc  de  plus  en  plus  rares  ;  au 
moindre  doute  il  faudra  opérer  par  étapes,  faire 
d’abord  la  double  arthrodèse,  avec  arthrorise  an¬ 
terieure  ou  postérieure  salivant  les  cas,  et  ne  se  ré¬ 
soudre  qu’en  cas  d’insuffisance  de  cette  première 
opération  à  réaliser  l’ankylose  totale  du  pied, 
toujours-assez  gênante,  mais  qui  a  l’avantage  de 
procurer  au  membre  un  appui  solide. 

Sixième  type  :  Paralysie  des  muscles  mo¬ 
teurs  du  pied  et  paralysie  du  quadriceps.  — 
Dans  cette  forme  étendue,  les  sujets  présentent  la 
démarche  salutante,  ou  bien  ils  marchent  en  fixant 
le  genou  du  membre  malade  avec  la  main,  réali¬ 
sant  ainsi  d’eux-mêmes  les  conditions  favorables 
que  leur  procurera  l’opération.  I/inter\'ention  la 
plus  simple  est  celle  qui  consiste  à  faire  sous  anes¬ 
thésie  l’extension  forcée  du  genou  que  l’on  im¬ 
mobilise  en  recurvatum  ;  facile  à  obtenir  chez  les 
jeunes  enfants,  le  genu  recurvatum  (4)  a  tendance 
à  s’atténuer  assez  vite  de  lui-même  ;  il  faudra  le 
surveiller  et  l’entretenir.  Plus  tard,  lorsque  l’os¬ 
téotomie  devient  nécessaire  pour  le  réaliser,  nous 
croyons  qu’il  vaut  mieux  faire  l’arthrodèse  du 
genou  qui  fournit  une  bonne  ankylosé  s’il  s’agit 
■  d’un  enfant  déjà  assez  âgé.  Cette  arthrodèse  est 
pratiquée  simplement  en  avivant  les  surfaces 
articulaires  par  une  coupe  osseuse  très  mince. 

Septième  type  :  Paralysie  de  tous  les 
muscles  du  membre  inférieur.  —  Si  les  fes¬ 
siers  ne  sont  pas  tout  à  fait  insuffisants,  et  si  le 
psoas  et  le  tenseur  du  fascia  lata,  en  partie  con¬ 
servés,  permettent  la  flexion  et  la  projection  du 
membre  en  avant,  on  peut  espérer  encore  faire 
marcher  le  malade.  On  pratiepiera  par  étapes 
Vankylose  du  pied  par  triple  arthrodèse,  l'arthro- 

(4)  M'»»  JnsoviîK,  T,c  Konu  rc-curvatnni  (Thtfsé  de  Paris, 
1930). 
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(Use  du  i^enou  et  celle  de  la  hanche.  Si  les  lésions 
sont  bilatérales,  ou  si  les  muscles  du  tronc  sont 
atteints,  il  faudra  combiner  ces  interventions 
avec  un  appareillage  de  prothèse  externe.  Iv’un 
de  nous  a  pu  obtenir  en  pareil  cas  une  marche  à 
peu  près  satisfaisante  chez  un  sujet  cpii,  pendant 
bien  des  années,  était  resté  confiné  au  lit  et  sem¬ 
blait  y  devoir  rester  définitivement  (i),  et  de  même 
Michel  et  Ariiulf  (2)  ont  montré  les  possibilités 
de  la  chirurgie  chez  des  malades  porteurs  de  pa¬ 
ralysies  étendues  cpii  en  font  des  infirmes  «  mar¬ 
cheurs  à  cpiatre  pattes  ». 

Même  dans  ces  cas  graves,  on  voit  souvent, 
lorsqu’on  les  favorise  ])ar  des  interventions  oppor¬ 
tunes,  des  récupérations  imprévues  se  produire. 
Souvent  aussi  c’est  le  malade  lui-même  qui  fait 
preuve  alors  de  possibilités  d’accommodation  lui 
permettant  d’utiliser  au  maximum  le  rendement 
des  muscles  conservés  (3). 

Dans  l’ensemble,  les  séquelles  de  la  iroliomyélite 
au  niveau  des  membres  inférieurs  peuvent  être 
efficacement  corrigées  par  le  traitement  chirurgi¬ 
cal  qui,  au  moyen  A' opérations  d’attente  dans  les 
cas  récents,  d’opérations  par  étapes  réglées  dans  les 
formes  fixées,  fournit  des  résultats  toujours  appré¬ 
ciables  et  souvent  excellents. 

(1)  ]•;.  SOKKHi,,  ParapIO(,'ic  par  paralysie  infantile.  Ar- 
tlirodc'scs  inultii)lcs  ])crnietlaut  la  marche  {Soc.  de  cliir.,  30 
juin  ipcO,  p.  7ç)fi).  —  IC.  SORRiîr,  et  M'"»  .Sorriîi,-Dj:jhrin]î, 
Paraplégie  par  paralysie  infantile.  Arthrodèses  multijrlos  per¬ 
mettant  la  marche  (Revue  neurologique,  n"  i,  i®''  juillet  ioe6). 

(2)  I,.  MiciiiîL  et  Arnulf,  I,es  paralytiques  marcheurs  à 
quatre  pattes  (Revue  d'orthopédie,  1931,  p.  655).  I,.  Michel, 
Restauration  fonctionnelle  chez  une  paralytique  «  mar- 
clieuse  à  quatre  pattes  »  (Revue  d'orthopédie,  1934,  p.  135). 

(3)  ANDRÉ-TnOM.'tS,  SORREL  et  M'““  .Sorrel-Dejerine, 
Paralysie  infantile  des  deux  membres  inférieurs.  Résultats 
d’arthrodésc  du  genou  et  du  pied  droit.  Suppléance  du  cpia- 
driceps  gauche  par  l’extenseur  du  fascia  lata  (Société  neuro¬ 
logique,  n"  2,  février  1934,  ]).  256). 
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TRAITEMENT 
DES  FRACTURES 
DE  LA  DIAPHYSE  FÉMORALE 
CHEZ  L’ENFANT 
PAR  L’APPAREIL  PLÂTRÉ 
PELVLBLCRURO=PÉDIEUX 


M.  Charles  LASSERRE 

Cliirurgien  (U-  la  Cliiii<i\ie  infaiiüle  de  lîc.rdeaux-nastide 

Appareil  plâtré  ou  extension  continue  ?  — 
Ces  deux  grandes  méthodes  s’affrontent  ou  se 
complètent  parfois  dans  le  traitement  des  frac¬ 
tures  du  corps  du  fémur  qui  sont  iiarnii  les  plus 
fréijuentes  de  l’enfauce  et  pour  lesquelles  la  réduc¬ 
tion  anatomique  ne  saurait  rester  l’exception. 

D’accord  paraît  cependant  presque  unanime 
en  faveur  de  l’extension  continue. 

«  Chez  l’enfant,  l’extension  continue,  seule- 
peut  permettre  d’obtenir  la  réduction  satisfai¬ 
sante  d’une  fracture  de  cuisse  »  (Oinbrédamre)  (i). 
Extension  «  ait  zénith  »,  dans  le  plus  grand  nombre 
de  cas,  à  la  suite  de  laquelle  on  observe  parfois 
un  léger  raccourcissement,  bien  compensé  par  la 
suite. 

Pour  Matti  (2),  l’extension  continue  est  encore 
la  méthode  de  choix.  Dans  les  quatre  premières 
années,  cet  auteur,  dans  son  excellent  traité,  con¬ 
seille  la  «  suspension-extension  »  de  Schede  au 
tricot,  rendu  adhésif  par  une  colle  à  la  térébenthine, 
en  position  verticale,  puis  après  quatre  ans,  l’ex¬ 
tension  par  les  mêmes  procédés  que  chez  l’adulte, 
aidée,  au  besoin,  de  la  transfixion  par  broche,  qui 
ne  présenterait  chez  l’enfant  aucun  inconvénient 
sérieux.-  Dans  l’ouvrage  de  Matti,  toutefois,  sont 
précisées  les  indications  du  plâtre  pelvi-pédieux, 
qui  est  appliqué  sous  extension-abduction  avec 
l’appareil  de  Bdhler  et  réservé  aux  malades  ins¬ 
tables  et  nerveux  ou  ne  pouvant  faire  les  frais 
d’un  long  séjour  en  clinique. 

Bdhler  traite  les  fractures  diaphysaires  du  fémur 
chez  l’enfant  au-dessous  de  six  ans  par  l’extension 
verticale  (3);  D’absence  de  raideurs  articulaires 
consécutives  à  l’immobilisation  lui  fait  conseiller 
chez  les  enfants  plus  âgés  l’appareil  plâtré  pelvi- 
pédieux  qui  permet  la  marche  au  bout  de  quelques 
jours.  Da  durée  totale  de  l’immobilisation  n’excé- 

(1)  OmbrÉdanne,  rrccis  de  chirurgie  iiifuutile,  jr.  966. 

(2)  H.  Matti,  Die  Knochenbrüche.  J.  Springer,  lierUn, 
1931,  p.  767. 

(3)  Bohler,  Die  ïechnik  der  Knochcnbch.-indlung.  Wilhcm 
Mandricli,  Wicn,  1929,  )).  12.1-152. 
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dera  pas  quatre  semaines  au-dessous  de  quatre  sitifs  parfaits  d’exteusion  continue, 
ans  et  six  semaines  au-dessus  de  quatre  ans.  de  contrôle  radioscopique. 

Nous  avons,  dans  une  publication  déjà  an-  Parce  que  la  surveillance  des 


Kéduction  d’uuc  fracture  de  la  diâphysc  fémoralo  sur  notre  table  orthopédique,  d’un  modèle  très  simple.  I.c  disposiiif  de 
traction  est  constitué  par  un  tendeur  h  vis.  I,a  fixation  du  bassin  est  réalisée  par  le  pelvi-support  de  I,orenz  avec  api)ui 
périnéal  ouaté.  Sur  l'abdomen  de  l’enfant,  rouleau  de  tricotine.  Réduction  par  traction  lente  sans  anesthésie  (fig.  i). 


demie  (i),  fixé  les  indications,  du  reste  bien  clas¬ 
siques,  et  la  technique  de  l’extension  continue,  sur 
lilan  à  inclinaison  variable  chez  les  grands  enfants- 
Nous  ne  reviendrons  donc  pas  sur  les  détails 
d’installàtion  ;  la  traction  en  abduction  doit  être 
efficace,  constante,  contrôlable  par  un  d}mamo- 
niètre  et  s’exercer  sur  un  ou  plusieurs  segments  de 
membre,  le  membre  sain,  le  bassin  et  le  tronc 
étant  préalablement  fixés.  Les  résultats  doivent 
çn  être  jugés  aussi  souvent  que  cela  est  nécessaire 
par  le  contrôle  radioscopique,  sous  deux  angles, 
bien  entendu. 

Or  nous  avons  renoncé,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  et  chez  les  enfants  de  plus  de  trois  ans  et 
demi  ou  quatre  ans,  à  l’extension  continue  : 

Parce  qu’une  évolution  sociale,  qu’il  ne  nous 
est  pas  peruus  de  juger  id,  conduit,  dans  les 
grandes  villes,  à  la  multiplidté  des  organisations 
hospitalières  et  des  diniques,  où  les  malades  ne 
font  que  passer. 

Parce  qu’il  faudrait  avoir  dans  toutes  ces  orga¬ 
nisations.  et  dans  la  famille  du  malade,  des  dispo- 

(i)  Ch.  Rasserre,  1,’cxleusiou  coulinue  sur  plan  à  incli¬ 
naison  variable  chez  l’enfant  (Journ.  méd.  Bordeaux,  lo  avril 
ïgzi). 


ly’appareil  phUré  pelvi-bi-amo-pé<ücux.  Sur  le  plâtre,  au 
niveau  du  foyer  de  fracture,  traits  et  pointillés  montrant 
la  section  circulaire  ou  la  fenêtre,  ou  les  deux  associées, 
permettant,  sous  une  courte  anesthésie  générale,  et  sous 
le  contrôle  radioscopique,  la  correction  des  Insuffisances 
ou  des  défauts  de  réduction,  ha  partie  ombrée  correspond 
à  une  valve  antérieure  de  l’appareil  tracée  vers  le  ving¬ 
tième  jour  du  côté  sain  (fig.  2). 
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peut  être  confiée  qu’à  un  personnel  pour  ainsi 
dire  spécialisé,  ou  tout  au  moins  très  attentif. 

Sinon,  la  consolidation,  quelquefois  excellente, 
pourra  s’établiravec  un  certain  nombre  dedéfauts  : 
rotation  du  segment  inférieur,  raccourcissement  ; 
en  somme,  insuffisance  de  réduction,  que  la  radio¬ 
graphie  mettra  en  évidence  pour  tous,  et  qu’il  faut 
redouter  par  ces  temps  de  revendications  faciles. 


i6  Juin  ig34- 

la  radioscopie  n'est  pas  toujours  dans  la  salle 
d’opérations,  et  même  des  situations  improvisées 
où,  dans  une  famille,  l’appareil  est  réalisé,  sur 
une  table  de  cuisine,  avec  le  pelvi-support  de 
lyorenz. 

Premier  temps  :  réduction  de  la  fracture 
et  immobilisation  dans  un  grand  plâtre 
pelvi-bi-cruro-pédieux  en  abduction  de  30”. 


Nous  avons  donc  pensé,  comme  Judet  (i), 
depuis  déjà  plusieurs  années,  que  les  appareils 
plâtrés  qui,  chez  l’adulte,  n’occupent  qu’une  place 
effacée,  pouvaient,  ici,  «  entrer  en  concurrence 
sérieuse  avec  les  appareils  à  extension  ». 

Or,  l’appareil  pelvi-pédieux  doift  la  technique 
est  simple,  et  les  résultats  excellents  dans  l’ensem¬ 
ble,  réalise  parfois  une  contention  insuffisante, 
tout  particulièrement  dans  les  fractures  transver¬ 
sales,  assez  fréquentes  à  l’heure  actuelle  et  dont 
la  consolidation  vicieuse  peut  conduire  à  des  inter¬ 
ventions  secondaires  complexes.  Mieux  vaut  savoir 
prévenir  les  ennuis. 

Voici  notre  technique  qui  s’inspire  des  possi¬ 
bilités  des  in.stallations  chirurgicales  courantes,  où 

(i)  Judet,  Traité  des  fractures  des  membres.  Exp.  sc.fr. 
1922,  p.  369,  Taris. 


—  Sans  anesthésie  générale,  sur  le  pelvi-supirort 
de  I/orenz,  le  petit  blessé  est  installé  ;  un  aide 
tient  les  épaules,  un  second  tient  le  pied  du  côté 
sain,  un  troisième  tient  le  pied  du  côté  fracturé 
et  cherche  à  vaincre  la  contracture  musculaire. 

Nous  nous  servons  habituellement  de  notre 
table  orthopédique,  d’un  modèle  très  simple, 
et  dont  le  dispositif  de  traction  est  constitué  par 
un  tendeur  à  vis.  I/a  fixation  du  pied  du  côté  frac¬ 
turé  à  la  semelle  métallique  est  réalisée  grâce  à  une 
bande  plâtrée  à  prise  rapide. 

ha  main  du  chirurgien,  appliquée  au  niveau  du 
foyer  de  fracture,  suit  les  progrès  de  la  réduction. 
Quand  celle-ci  est  estimée  suffisante,  l’appareil 
.plâtré  est  commencé.  Nous  appliquons  toujours 
sur  la  peau  de  l’enfant  un  tissu  extensible  appelé 
tricotine,  destiné  à  la  protéger.  Nous  commen- 
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çons  toujours  par  les  parties  pelvienne  et  crurale, 
puis  nous  finissons  en  solidarisant  l’appareil  avec 
la  bande  de  fixation  initiale  à  la  semelle  métal¬ 
lique.  I.e  plâtre  doit  être  très  soigneusement 
modelé  au  niveau  des  ailes  iliaques  et  des  ischions. 
La  i)osition  optinia  est  de  30°  d’abduction. 

Deuxième  temps  :  contrôle  radioscopi¬ 
que.  —  L'enfant  est  transporté  sur  la  table  de 
radioscopie.  Deux  cas  peuvent  se  présenter  : 
ou  la  réduction  est  suffisante  et  l’intervention 
orthopédicpie  est  terminée  ;  ou  la  réduction  est 
insuffisante  et  l’on  passe  au  troisième  temps,  qui 
s’effectue  sur  la  table  de  radioscopie. 

Troisième  temps  :  correction  des  insaf- 


Fracturc  trausvorsiilc  de  la  diaphyse  fémorale  par  choc  di¬ 
rect.  Petit  éclat  interne  (fig.  5). 


Ostéotomie  du  cal,  modelage  des  fragments  ;  ostéosynthèse 
temporaire  niinima  par  le  dispositif  d’Ombrédanne  avec 
deux  vis.  (Irand  ajiijarcil  plâtré  pelvi -bi- cruro- pédieux 
(flg.  7). 


fisances  ou  des  défauts  de  réduction.  — 
Une  anesthésie  générale  rapide  à  l’éther  est  indis¬ 
pensable.  Une  simple  angulation  sera  très  faci¬ 
lement  corrigée,  en  découpant,  sur  la  partie 
interne  ou  externe  de  l’appareil,  au  niveau  du 
foyer  de  fracture,  une  portion  de  plâtre,  en  crois¬ 
sant,  en  côte  de  melon.  La  partie  opposée  faisant 
charnière,  on  remettra  aisément  dans  l’axe,  et  on 
appliquera  une  bande  à  prise  rapide  pour  redon¬ 
ner  de  la  solidité  à  l’appareil. 


I,a  fracture  a  été  immobilisée  dans  un  appareil  pclvi-iiédleux 
l)eu  précis,  trop  ouaté.  Le  résultat  a  été  un  cal  vicieux 
avec  un  raccourcissement  de  plus  de  4  centimètres  et  une 
angulation  des  deux  fragments  (fig.  6). 
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Un  chevauchement  ou  un  déplacement  latéral 
exigei'ont  la  section  circulaire  du  plâtre,  sans 
toucher  au  tissu  de  rembourrage,  et  même  le 
découpage  d'une  fenêtre  où  une  compression  par 
la  tricotine  pourra  s’exercer.  Nous  avons  été 
'étonné  de  la  facilité  que  donne  cette  section  du 
plâtre  et  de  la  force  que  permet,  pour  la  réduction, 
la  fixation  pelvienne. 

La  réduction  étant  obtenue,  les  deux  parties  du 
plâtre  sont  solidarisées  au  niveau  de  la  section 


Résultat  définitif.  Pas  de  raccourcissement.  Récupération 
fonctionnelle  complète  des  mouvements  du  genou  et  de  la 
hanche  (fig.  8). 


par  une  ou  plusieurs  bandes  à  prise  rapide.  Le 
contrôle  radioscopique  s’exerce  pendant  la  prise 
du  plâtre.  Ce  complément  d’intervention  n’a  duré 
que  quelques  minutes. 

Au  bout  de  vingt  jours  la  portion  crurale  de 
l’appareil,  du  côté  sain,  peut  être  transformée  en 
gouttière  pour  permettre  la  mobilisation  de  la 
hanche. 

'rd  est  l’appareillage  un  peu  sévère  que  nous 
utilisons  et  dont  la  rigueur  est  justifiée  par  l’im¬ 
portance  de  nos  responsabilités. 

Les  suites  en  sont  bénignes  ;  la  surveillance  est 
très  simple  à  exercer  et  les  raideurs  articulaires 
consécutives  nuUes. 


L’ostéosynthèse  est  pour  nous  devenue  en 
pareille  circonstance  l’exception.  Quand  elle  est 
nécessaire,  nous  la  pratiquons,  temporaire,  avec 
le  dispositif  d’Ombrédanne  qui,  moyennant  quel¬ 
ques  précautions,  nous  a  donné  d’excellents 
résultats.  En  pareil  cas,  ostéosynthèse  minima, 
grand  appareil  pelvi-bi-cruro-pédieux. 

Le  plâtre,  par  la  technique  que  nous  avons 
exposée,  a  marqué,  tout  au  moins  dans  notre 
pratique,  et  dans  nos  conditions  d’exercice  de 
l’orthopédie,  un  avantage  très  net. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  rapports  fonctionnels  entre  la  rate  et  la 
moelle  osseuse. 

Des  travaux  de  Dominici,  qui  a  expérimenté  par  ino¬ 
culation  intraveineuse  de  bacilles  typhiques  chez  le  lapin, 
il  semble  résulter  que  la  rate  excitée  peut  avoir  une  fonc¬ 
tion  hématopoiétique  comme  la  moelle  osseuse  elle-même  ; 
il  y  aurait  une  corrélation  directe  entre  la  rate  et  la  moelle 
osseuse.  G.  Zappeua  {Il  PolicHnico,  Sez.  chir.,  15  mars  1934) 
a  repris  ces  expériences  chez  des  lapins  normaux  et  chez 
des  lapins  splénectomisés.  Il  a  observé  que  chez  les  lapins 
spléncctomisés  on  observait  une  plus  grande  activité 
myéloplastique  de  la  moelle  osseuse,  une  destruction  des 
globules  rouges  plus  grande  au  niveau  des  ganglions  lym¬ 
phatiques,  une  leucocytose  infectieuse  beaucoup  plus 
importante,  atteignant  jusqu'à  trente  fois  le  chiffre  ini¬ 
tial  comme  dans  les  états  leucémoïdes.  D'auteur  pense 
que  la  rate  exerce  un  pouvoir  frénateur  sur  l'activité 
myéloplastique  ;  cette  activité  semble  en  effet  balancer 
l’activité  macrophagoplastique  du  tissu  réticulo-endothé¬ 
lial.  C'est  ainsi  que  (|ans  la  pneumonie,  où  existe  une  inhi¬ 
bition  de  cette  activité  dont  témoigne  l'absence  de  splé¬ 
nomégalie,  existe  hilbituellement  une  réaction  myéloïde 
intense  ;  par  contré,  dans  la  typhoïde,  la  macrophago¬ 
plastie  est  généralement  exagérée  (grosse  rate  et  leuco¬ 
pénie)  ;  cette  exagération  peut  être  telle  qu’elle  inhibe 
complètement  la  myéloplastie  et  aboutisse  à  l'aleucie 
hémorragique.  Chez  les  animaux  sains  soumis  à  une  in¬ 
fection,  le  freinage  de  la  fonction  myéloplastique  serait 
en  rapport  avec  la  transformation  macrophagique  de  la 
rate  ;  sou  excitation  s'expliquerait  par  l'ablation  du  prin¬ 
cipal  organe  macrophagique. 

Jean  Dereboui,i,ei'. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAIDDIÈRE. 
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GANGRENEUX 

D’ORIGINE  BUCCO-DENTAIRE 


Ch.  RUPPEl 

Ancien  interne  et  stomatologiste  des  lifijiitanx  de  fnris. 

I.  —  Généralités. 

Définition.  —  Il  faut  bien  s’eutenclre  sur  la  défi¬ 
nition  même  de  ces  phlegmons  diffus,  sous  peine 
d'assister  à  des  variations  incompréhetisibles  dans 
l’appréciation  de  leur  fréquence  et  de  leur  gravité. 
Rousseau-Decelle,  Cliorapret  et  DeeUauine,  Gérard 
Maurel,  ïmffert,  Axhausen,  Decoulx  et  d'autres 
auteurs  ont  déjà  insisté  sur  ce  point. 

Nous  croyons,  en  effet,  qu’il  ne  faut  grouper  sous 
le  vocable  de  phlegmon  diffus  qu’un  syndrome  ana¬ 
tomo-clinique  caractérisé  ; 

i»  Par  une  intoxication  massive  et  rapide  de  l'orga- 
nisnie,  et  2°  par  des  désordres,  à  marche  précipitée, 
n’ayant  aucune  tendance  à  la  localisation,  dans  les¬ 
quels  les  processus  destructifs  (sphacélisaiit,  gangre¬ 
neux  avec  ou  sans  production  gny.euse)  l'emportent 
sur  le  processus  phlegmasique. 

Anatomie  pathologique.  En  ce  qui  concerne 
es  lésions  et  d’après  les  comptes  rendus  opéiutoireS) 
il  paraît  difficile  d’enfermer  la  deseriiition  des  dégâts 
dans  des  cadres  trop  rigides.  //  y  a  un  mélange  de 
réactions  phlegmasiquss,  qui  peuvent  évoluer  vers  la 
suppuration,  et  de  phénomènes  destructifs  (Hennnnn 
et  Morel).  Ces  derniers  lu’édoininent  et,  suivant  la 
flore  microbienne,  se  traduisent  ])ar  de  la  nécrose 
simple,  du  sphacèle  ou  par  des  processus  gangreneux , 
c’est-à-dire  du  sphacèle  avec  putréfactiou,  avec  ou 
sans  production  de  gaz  (la  production  des  gaz  dépen¬ 
dant  de  la  race  microbienne  et  provenant  de  In  désin¬ 
tégration  des  graisses  et  de  la  fermentation  des 
hydrates  de  carbone).  Si  bien  qu’il  est. loisible  de 
retrouver  dans  les  protocoles  opératoires,  la  descrip¬ 
tion  du  plilegmon  cEffus  de  Dupiiytren,  redènie 
purulent  aigu  avec  .sphacèle,  telle  que  l’a  reprise 
Eecène,  et  celle  de  la  gangrène  gazeuse  telle  qu’on  la 
retrouve  dans  les  archives  des  plaies  de  guerre,  avec 
tous  les  intermédiaires. 

Ee  processus  de  gangrène  gazeuse  paraît  prépondé¬ 
rant.  Il  ne  respecte  aucune  anatomie.  Cotte  infection 
diffuse  est  destructive.  Elle  sidère  les  «  ti.ssus  sur 
place  »,  «va  droit  devant  elle  »,  «  véritable  lyse  tissu¬ 
laire  »  (Decoulx).  Elle  attaque  tous  les  tissus  :  tis.su 
de  remplissage  des  espaces  celluleux,  ti.s.su  muscu¬ 
laire,  etc.  E’ expression  de  cellulite  diffuse  est  donc  à 
N®  25.  —  23  Juin  i()34. 


rejeter  comme  trop  restrictive  ;  et  il  convient,  avec 
Gérard  Maurel,  de  maintenir  celle  de  phlegmon  dif¬ 
fus. 

Ee  tjqîe  et  la  diffusion  des  désordres  anatomiques 
permettent  donc  d’éliminer  de  ce  (fliapitre  nosolo¬ 
gique  : 

1°  Ees  abcès  putrides,  bien  circonscrits,  sans  signes 
généraux  accusés  • 

•2®  T,cs  phlegmons  diffusés,  dans  lesquels  la  coliec- 
tion  ,sup])urée  initiale  engendre  des  fusées  puru¬ 
lentes.  Le  malade  fait  l’impression  d’un  infecté,  mais 
non  pas  d’un  grand  intoxiqué. 

Étiologie.  —  Nous  devons  insister  sur  la  rareté 
de  ces  plilegiuoiis  qui  mérite  une  explication.  Ainsi 
se  trouve  soulevé  le  problème  de  la  virulence  micro¬ 
bienne  et  du  terrain  tpii  demeure  encore  ob.scure  par 
bien  des  points. 

Affaire  de  races  microbiemies,  affaire  de  nombre, 
affaire  d’a.ssociation  ? 

.Sans  doute,  il  n’cxi.ste  qu’un  certain  nombre  de 
microbes  anaérobies  et  aérobies  capables  de  produire 
de  telles  perturbations.  Mais  c’est  un  fait  bien  oonmi 
qu’il  n’y  a  piis  un  germe  spécifique  et  que  des  micro¬ 
bes  divers,  comme  le  perfriiigens,  l’œdematiens, 
riiistolyticus,  le  vibrion  septique,  le  fragilus,  le  strep¬ 
tocoque,  le  staphylocoque  et  d’antres  peuvent  être 
opérants. 

D’autre  part,  le  même  microbe  peut  rester  à  l’état 
de  saprojîhyte,  engendrer  des  abcès  putrides  sans 
gravité  ou  frapper  à  mort  un  organisme  avec,  nue 
brutalité  déconcertante.  Nous  ne  pc),ssédous  ])as  d’élé¬ 
ments  cliniques  suffisants  pour  expliquer  ces  diffé¬ 
rences,  et  l’expérimentation  est  au.ssi  décevante 
puisque  telle  race  microbienne  nocive  pour  l’homme 
ne  l’est  pas  pour  tel  animal  de  laboratoire  cependant 
réceptif. 

Ee  rôle  des  associations  microbiennes  n’est  pas  à 
négliger,  mais  il  n’est  pas  exclusif.  1 /association 
des  anaérobies  avec  le  streptocoque  est  n-doutable, 
car  de  dernier  détourne  l’activité  phagocytaire  des 
leucocytes.  Weinberg  a  apporté  récemment  une  con¬ 
tribution  fort  intéressante  à  l’étude  des  assoi'iations 
des  anaérobies.  .Selon  les  germes  associés,  leur  nom¬ 
bre,  le  moment  où  ils  agi.sseut  les  uns  par  ra])pt>rt  aux 
autres,  leur  action  respective  .sera  contr.ariée,  main¬ 
tenue  ou  renforcée.  Quelle  complexité  1 

On  répète  que  ces  phlegmons  surviennent  chez  des 
individus  présentant  des  tares  organiques.  T,e.s  ob.ser- 
vations  que  nous  avons  sous  les  yeux  concernent  des 
sujets  jeuiies  et  vigoureux,  ce  qui  infirme  cette  opi¬ 
nion.  Nous  ne  o  onlons  pas  dire  par  là  qu’un  mauvais 
terrain  né  soit  plus  une  cause  prédisposante  et  aggra¬ 
vante,  mais  il  n’est  pas  indispensable  à  l’éclosion  de 
ces  accidents.  On  a  invoqué  la  déficience  du  sy.stème 
réticulo-endothélial;  comment  l’apprécier  ? 

En  somme,  nos  acquisitions  récentes  ne  diminuent 
que  fort  peu  notre  ignorance  du  déterminisme  de  ces 
infections  graves. 

Ee  point  de  départ  est  avant  tout  dentaire  et  il 
s’agit  principalement  de  la  com]ffication  d’une 
N”  25. 
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mono-artlirite  apicale  suppurée  (60  à  70  p.  100  des 
cas,  d’après  Gérard  Maurel). 

D’ordinaire,  dans  l’ostéo-phlegmon  banal,  la  par¬ 
ticipation  du  tissu  cellulaire  est  très  Umitée  et  l’ouver¬ 
ture  de  la  collection  purulente  se  fait  par  le  vestibule 
dans  la  cavité  buccale.  Il  reste  seulement  comme  reli¬ 
quat  une  fistule  muqueuse  ;  celle-ci  ne  sera  tarie  que 
par  un  traitement  approprié  de  la  dent  causale. 

Dans  un  nombre  restreint  de  cas,  la  cellulite  s’ac¬ 
centue  et  évolue  pour  son  propre  compte.  Il  naît  un 
phlegmon  diffus  disproportionné  d’avec  les  lésions 
osseuses. 

D’autres  fois,  phlegmon  diffus  et  ostéite  diffuse 
d’origine  dentaire  marchent  de  pair. 

I,es  autres  sources  bucco-pharyngées  de  cellulites 
périmaxillaires  sont  ; 

a.  Les  accidents  d’éruption  de  dent  de  sagesse 
inférieure  ; 

b.  La  pyorrhée  ; 

c.  Les  stomatites  graves  ; 

d.  Les  cancers  infectés,  notamment  de  la  joue  et 
du  plancher  de  la  bouche  ; 

e.  Les  angines  ; 

/.  Les  fractures  des  maxillaires. 

Pathogénie.  —  Le  déterminisme  de  l’angine  de 
Ludwig  par  infection  dentaire  est  encore  discuté,  et 
cette  question  a  été  reprise  récemment  par  Decoulx. 
Des  trois  voies  possibles  de  propagation  ;  par  conti- 
ntiité,  par  voie  lymphatique  ou  par  voie  veineuse,  la 
première  doit  surtout  être  retenue. 

1°  Pour  règle  générale,  on  admet,  en  effet,  qu’il  y  a 
infestation  directe  par  continuité  du  tissu  celluleux, 
véritable  inoculation  hypervirulente  d’ime  infection 
périapicale,  s’extériorisant  vers  la  table  interne  de  la 
mandibule,  au-dessus  du  mylo-hyoïdien. 

2“  La  propagation  par  voie  lymphatique  reste  cri¬ 
tiquée. 

a.  Elle  se  ferait,  selon  Sébileau,  par  infection  des 
vaisseaux  lymphatiques.  La  lymphite  se  complique¬ 
rait  de  périlymphite  avec  ensemencement  du  ti.s.su 
celluleux. 

b.  D’autres  auteurs  admettent,  au  contraire,  que 
l’infection  est  transmise  aux  ganglions  et  que  l’an¬ 
gine  de  Ludwig  est  ainsi  secondaire  à  une  adénite. 

Les  microbes  pourraient  suivre  l’un  des  deux  tra¬ 
jets  suivants  :  i®  les  l3mphatiques  partant  de  la 
région  périapicale  parcourraient  le  canal  dentaire, 
sortiraient  par  l’épine  de  Spix  et  aboutiraient  aux 
ganglions  sous-maxillaires  ;  2°  dans  la  seconde 
hypothèse,  l’infection  atteindrait  d’abord  par  con¬ 
tinuité  la  région  sous-périostée  ou  gingivale  avant 
d’intéresser  le  réseau  lymphatique  gingival  profond. 

Dans  les  accidents  pyorrhéiques  et  dans  les  acci¬ 
dents  d’éruption  de  la  dent  de  sagesse,  cette  infes¬ 
tation  lymphatique  est  certainement  plus  fréquente. 

Versons  également  dans  ce  débat  le  fait  que  la  flore 
microbienne  d’origine  dentaire  est  peu  lymphopliile. 

3°  La  voie  veineuse  ne  paraît  pas  devoir  être  invo¬ 
quée  dans  la  genèse  de  l’angine  de  Ludwig. 

Variétés  topograpniques.  —  Dans  un  premier 
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ordre  de  faits,  l’agression  microbienne  se  produit  dans 
les  tissus  sous-muqueux  de  la  cavité  bucco-pharyngée. 
Si  la  frisée  se  fait  en  avant,  c’est  l’envahissement  de  la 
loge  subhnguale,  c’est  la  redoutable  angine  de  Ludwig. 
Si  la  propagation  se  fait  en  arrière,  la  cellulite  n’est 
plus  buccale,  mais  pharyngée,  c’est  Vangine  de 
Senator. 

Dans  un  second  ordre  de  faits,  l’infestation, 
au  lieu  d’être  sous-muqueuse,  devient  sous- 
cutanée.  Parmi  ces  cellulites  diffuses,  l’mie  est  bien 
connue  :  c’est  le  phlegmon  diffus  à  prédominance 
céphalique.  La  gangrène  est  comme  guidée  par  la 
branche  montante  du  maxillaire  inférieur,  dont  elle 
dissèque  les  deux  tables,  pour  atteindre  le  cuir  che¬ 
velu,  la  fosse  temporale  d’une  part,  la  fosse  ptérygo- 
maxillaire  d’autre  part. 

Avec  M.  Lemaître,  nous  avons  attiré  l’attention 
sur  une  autre  voie  suivie  par  l’infection,  la  voie  sous- 
inylo-hyoîdienne.  L’infection  se  propage  au-dessous 
du  mylo-hyoïdien  vers  la  région  mentionnière,  dans 
la  loge  sous-maxillaire,  vers  le  cou:  c’estun  phlegmon 
à  prédominance  cervicale. 

Nous  n’envisagerons  dans  cet  article  que  l’angine 
de  Ludwig,  les  phlegmons  sous-mylo-hyoïdiens,  les 
phlegmons  faciaux. 

II.  —  Angine  de  Ludwig. 

Ce  terme  est  doublement  inexact,  puisqu’il  ne 
s’agit  pas  d’une  angine  et  que  la  première  description 
en  a  été  donnée  par  Gensoul  (1830). 

L’angine  de  Ludwig  a  fait  le  désespoir  des  noso¬ 
graphes  (Reclus),  car  beaucoup  d’auteurs  ont  groupé 
sous  cette  appellation  presque  toutes  les  infections 
de  plancher  de  la  bouche,  si  bien  que  le  moindre 
phénomène  inflammatoire  apparaissant  dans  cette 
région  provoque  une  crainte  souvent  injustifiée  dans 
l’esprit  de  beaucoup  de  praticiens  et  de  malades. 

Symptomatologie  .  —  Entre  l’accident  dentaire 
ou  angineux  et  la  période  de  début  d’état  de  la 
maladie,  existe  une  période  intermédiaire,  qui  est  la 
seule  ifitéressante,  du  point  de  vue  diagnostique. 

Elle  dure  en  moyenne  une  semaine  (de  deux  à 
quinze  jours).  Cette  période  intermédiaire,  d’impré¬ 
cision  clinique,  se  traduit  par  la  continuation  et 
l’aggravation  des  signes  inflammatoires,  sans  qxi’ils 
revêtent  une  allure  dramatique.  Cependant,  011  voit 
parfois  se  fomrer  des  collections  de  pus  louable  ou 
de  pus  fétide  gazeux  ou  non.  Elles  font  espérer  un 
processus  limité,  puis,  brusquement,  se  déclenche  la 
gangrène  qui  déborde  rapidement  le  territoire  initial. 
Ces  faits  ont  déjà  été  relatés  pendant  la  guerre. 

Malheureusement,  nous  ne  possédons  aucun  cri¬ 
térium  pour  prévoir  cette  redoutable  évolution.  Ce 
que  nous  avons  dit  de  la  flore  microbienne  nous  a 
prouvé  qu’il  ne  fallait  pas  compter  sur  l’examen  bac¬ 
tériologique,  ni  sur  l’inoculation  pour  nous  tirer 
d’embarras. 

D’où  la  nécessité  d’en  revenir  à  la  clinique  et  de 
suivre  son  malade  avec  la  plus  grande  attention 
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(température,  pouls,  respiration,  urines),  de  pratiquer 
l'avulsion  de  la  dent  causale,  de  drainer  toutes  les 
oolleeliou,s  et,  par  préeaution,  d'utiliser  les  théra¬ 
peutiques  classiques:  auti-iiifectieuses  et  de  renfor¬ 
cement  des  défenses  orvanicpies. 

Le  début  du  l'angine  de  Ludîpig  s'annonce  ])ar  des 
signes  généraux  et  locaux. 

vSébileau,  Rousseau-Decelle  ont  bien  insisté  sur 
la  pâleur  du  sujet,  en  ra]jport  avec  une  liypoglobulie 
ra])ide,  sur  la  température  p  eu  élevée,  sur  la  tachycardie 
([ui  va  s'acceiituaut,  sur  la  respiration  courte  et 
superficielle.  Maurel  ajoute  l'oligurie. 

Localement,  h'rey  a  attiré  l'attention  sur  la  fluxion 
sublinguale  véritable  cri  d'alarme.  L'existence  d'un 
Ijourrelet  muqueux  para-alvéolaire  interne  doit  tou¬ 
jours  nous  tenir  eu  éveil  et  nous  faire  surveiller  de 
très  près  notre  malade.  U  Itérieurement,  comme  l'écrit 
Rousseau-Decelle,  la  tuméfaction  provocpiée  par 
le  plücgmon  diffus  présente,  à  l'inverse  de  celle  du 
])hlegm  );i  circonscrit,  trois  caractèrès  importants  ; 

Idle  est  dure,  sans  ihn'tuatio-.)  : 

Ifllc  est  relativement  j)eu  doulourcu.se  ; 

Mlle  diffuse  avec  une  rapidité  inouïe. 

la  période  d’étal,  la  maladie  devient  très  expli¬ 
cite. 

La  tuméfaction  du  plancher  buccal,  d'abord  uni- 
latérale,  puis  bilatérale,  «  semble  former  nu  second 
nicutoii»  (Geirsoul)  et  finit  i>ar  gagner  le  cou  et  la 
j(  ai r,a  peau  reste  de  coloration  normale  à  ce  niveau. 

.'V  la  ])alpatiou  de  la  région  sus  liyoïdieimc,  on 
.sent  une  tinné/aetion  dure  coiinne  de  la  pierre,  peu 
douloureuse.  Il  n'y  a  ni  ganglions,  ni  points  fluc¬ 
tuants.  Autre  signe  :  un  bourrelet  œdémateux 
iutrabuccal  périlingual  (Ludwig)  double,  imiuo- 
bili.se  et  soulève  la  langue.  Le  refordemeiit  de 
celle-ci  et  l' envahissement  du  tissu  celluleux  péri- 
laryugé  conditionnent  les  troubles  fonctionnels.  Il 
y  a  toujours  difficulté  pour  ouvrir  la  bouche  et  mou 
voir  la  langue. 

Le  malade,  la'  bouche  eutr'ouverte,  salivant  aboii- 
darameut,  le  cou  tendu  en  avant,  est  cyanosé,  aphone, 
évitant  tout  mouvement  de  déglutition.  Son  fades, 
d'une  pâleur  terreuse,  impressionne  défavorablement, 
et  si  la  température  n'est  pas  toujours  très  élevée, 
son  pouls  par  contre  est  rapide,  mou  cl  mal  frappé.  .Sa 
r'espiraiion  est  1res  superficielle  et  cette  dy.S]niée  est 
à  la  fois  mécanique  et  toxique.  11  pré.seiite  de  l'algi- 
dité  péri])hérique.  Il  fait  de  rinsomnic  ou  du  délire 
et  s'éteint  souvent  vers  le  troisième  jour,  dans  le 
collapsus.  Ce  sont  des  signes  d'intoxication  grave 
avec  hémolyse  et  acidose.  Quand  le  malade  non 
traité  a  pu  résister,  on  voit  apparaître  vers  le  cin- 
eptième  ou  le  sixième  jour,  dans  la  région  sous- 
mentonnière,  des  plaques  livides  puis  des  phlyctènes 
remplies  de  sérosité  fétide  et  sanguinolente.  Des  es¬ 
carres  se  forment  puis  s'éliminent. 

Evolution.  —  C'est  une  affection  de  toute  gra¬ 
vité.  Le  malade  peut  être  emporté  en  trois  ou  quatre 
jours,  par  toxémie. 

La  mort  survient  parfois  tout  à  coup,  par  syncope. 
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o  U  eu  quelques  minutes  i)ar  asi)hyxie.  Cette  dernière 
résulte  : 

a.  Soit  lie  la  macroglossie  ; 

b.  Soit  de  l'obstruction  des  voies  aérieiiucs  par 
l'épiglotte  ; 

c.  .Soit  de  Tœdcmï  de  la  glotte  ; 

d.  .Soit  encore  d'une  infiltration  phlegmoneuse  du 
larynx,  par  euvahi.ssemeut  de  l'espace  glosso-thyro- 
épiglottiquc,  puis  des  faces  latérales  du  larynix  (Tho¬ 
mas)  ou  de  l'espace  périglottique. 

I,es  broiicho-iJiieumouies  et  les  fusées  purulentes  â 
distance  sont  encore  des  complications  à  redouter. 

Lu  cas  de  guérison,  l'élimination  des  débris  spha- 
célés  se  fait  Icuteiueiit  chez  un  sujet  très  déprimé. 
l,a  cicatrisation  demande  des  semaines. 

Pronostic.  — ■  D'après  les  statistiques,  la  mortalité 
atteint  de  31  à  qi  p.  100  des  cas.  Van  Wagenen 
chiffre  12  p.  100. 

Cette  différence  dans  les  statistiques  tient,  comme 
l'écrit  judicieusement  Decoulx,  .'à  ce  que  nombre 
d'auteurs  fout  entrer  dans  le  cadre  de  l'angine  de 
Ludwig  des  phlegmons  circonscrits  ])arfois  très  volu- 
iifiiieux  et  graves,  mais  sans  gangrène  et  sans  toxé¬ 
mie  notable  n. 

Le  prouo.stic  de  la  véritable  angine  de  Ludwig 
re:;tc  donc  redoutable,  malgré  le  traitement  apjrliipié, 
et  "  Reclus  avec  .ses  Ko  p.  100  de  mortalité  ne  devait 
pas  être  loin  de  la  vérité  «  (Decoulx). 

Diagnostic.  -  11  faut  établir  qu'il  s'agit  d'une 
angine  de  Ludwig,  c'est-à-dire  d'un  phlegmon  diffus 
de  lu  région  sublinguale  et  sus-hyoïdienne. 

1“  La  tuméfaction  de  la  région  sus-hyoïdienne  est 
diffuse,  ce  qui  permet  d'éliminer  les  tuméfaclions  oir- 
conscrites  de  la  sous-ina,viilite,  des  adénites  sous- 
mentonnières  ou  sous-maxillaircs,  des  osléophleginons 
ou  ostéomyélites.  Le  phlegmon  diffus  sons-mylo- 
hyoïdien  ne  se  ■  distingue  de  l’angine  de  Ludwig, 
'.••uume  nous  l'avons  montré  avec  F.  Lemaître,  que 
]xir  l'intégrité  du  plancher  de  la  bouche. 

2»  L'examen  endo-buccal  montre  la  différence 
entre  le  bourrelet  diffus  qui  double  et  immobilise  la 
langue  et  les  collections  circonscrites  de  cette  région 
qui  peuvent  être,  de  dehors  en  dedans  : 

a.  un  ostéophlegmon  de  la  table  interne,  donc 
accolé  à  l'rs  ; 

b.  un  abcès  du  plancher  de  la  bouche,  par  calcul 
du  canal  de  Warthon  ou  par  corps  étranger  ; 

c.  une  glossite,  c'est  aloi's  la  langue  elle-même  qrd 
c.st  atteinte. 

Mais  en  réalité,  dans  l’angine  de  Ludwig,  la  sévé¬ 
rité  de  l'atteinte  de  l'état  général  et  la  rapidité 
d'extension  des  lésions  limitent  singulièrement  les 
recherches  diagnostiques.  Hormis  les  glossites  phlcg- 
moncuses  diffuses,  rares  d'ailleurs,  et  l'apanage  des 
maladies  infectieuses  graves,  à  détermination  pha¬ 
ryngée  (variole,  grippe,  scarlatine),  l'attention  se 
porte  sur  les  phlegmons  du  plancher  de  la  bouche  pour 
déterminer  avec  exactitude  la  nature  des  lésions  et  leur 
opposer  la  thérapeutique  appropriée.  F41  effet,  bien 
des  suppurations  du  plancher  de  la  bouche  ont  mie 
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tendance  envaliissaute  et  diffusante,  mais  l’état 
général  est  beaucoup  moins  touché,  la  marche  des 
lésions  est  moins  rapide  et,  par  ponction,  on  recueille 
du  pus  à  staphylocoques,  ce  qui  permet  la  discri¬ 
mination  judicieuse  entre  ces  supi)uralions  graves 
et  la  gangrène  de  l’angine  de'  l.udwig. 

Diagnostic  étiologique.  ■ —  1/ angine  de  Ludwig 
n’a  pas  uniquement  une  origine  dentaire.  I.es  angines 
les  plus  banales,  les  angines  diphtériques,  mais  sur¬ 
tout  les  angines  à  tendance  iiécrotique  peuvent 
la  déclencher,  par  propagation  lymphatique,  plus 
rarement  sans  doute  par  contiguïté,  en  suivant 
l'espace  préstylieii,  le  tunnel  ptérygo-amygdalien  et 
la  région  sous-maidllaire  (Viéla  et  Escat). 

Et,  ajoute  Decoulx,  «Vans  une  bonne  partie  des 
cas,  on  recherche  vainement  la  cause  de  cette  cellulite 
diffuse,  et  c’est  pourquoi  elle  a  été  considérée  si  long¬ 
temps  comme  une  affection  spécifique.  Tous  les 
auteurs  sont  d'accord  aujourd’hui  pour  reconnaître 
qu’il  n’y  a  pas  d'angine  de  Ludwig-maladie,  mais  des 
angines  de  Ludwig-syndrome,  c'est-à-dire  qu'une  étio¬ 
logie  précise  existe  toujours.  Mais  la  cause  peut  être 
très  discrète  :  une  simple  érosion  de  la  muqueuse  buc¬ 
cale,  qui  parfois  se  trouvée  déjà  cicatrisée  lorsque  l'on 
examine  le  malade.  » 

Traitement.  —  Dès  que  le  diagnostic  est  porté, 
il  faut  intervenir  rapidement.  Il  importe  d'agir  sans 
anesthésie  générale  ;  elle  est  dans  ces  cas  extrêmement 
dangereuse. 

Les  incisions  seront  pratiquées  au  bistouri  ou  au 
thermocautère.  La  voie  buccale,  préconisée  par 
J acques,  a  été  abandonnée  par  la  plupart  des  auteurs 
])arce  qu’elle  est  difficile  à  suivre,  donne  un  mauvais 
drainage  et  peut  provoquer  la  résorption  des  pro¬ 
duits  toxiques.  La  voie  sus-hyoïdienne  est  donc- 
adoptée  :  incisions  larges,  profondes,  variant  suivant 
les  auteurs  :  transversale,  parallèle  à  l’os  hyoïde, 
à  I  ou  2  centimètres  en  avant  ;  latérale  de  Delorme 
au  niveau  du  rebord  de  la  mandibule  ;  incision 
médiane  et  incisions  latérales.  Les  classiques  dépas¬ 
sent  en  profondeur  le  mylo-hyoïdien.  Maurel,  après 
incision,  dilacère  à  la  pince,  ouvre  la  muqueuse  buc¬ 
cale  et  place  de  gros  drains. 

Truffert  préconise  une  incision  curviligne  allant  de 
la  pointe  du  menton  à  un  bon  travers  de  doigt  en 
dessous  de  l’angle  de  la  mâchoire,  le  sommet  de  la 
courbe  répondant  à  la  petite  corne  de  l’os  h3'oïde.  Il 
faut  travailler  ensuite  au  doigt  et  à  la  pince,  en  se 
rapprochant  de  la  mâchoire,  jusqu’à  ce  que  l’on 
sente  le  bord  postérieur  du  mylo-hyoïdien. 

La  question  du  drainage  est  elle-même  discutée, 
et  la  plupart  des  auteurs  préfèrent  laisser  les  lésions 
à  plat.  Les  lavages  antiseptiques  avec  le  Dakin  ou 
l’irrigation  continue  rendront  service.  On  ne  négli¬ 
gera  ni  la  sérothérapie,  ni  la  vaccinothér.apie,  ni  la 
bactériophagie,  ni  les  injections  d’électrargol,  ni  les 
toni-cardiaques. 
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III.  —  Phlegmon  gangreneux 
sous-mylo-hyoïdien. 

Dans  ces  proce.s.sus  gangreneux,  l’infection  se  pro- 
])age  u\i-de.s.sou.s  du  mvlo-hvo'idien,  dans  la  loge  sous- 
maxillaire,  vers  la  région  mentonnière,  vers  le  cou  : 
c’est  un  phlegmon  à  prédominance  cervicale.  Il  est  peu 
connu.  Les  classiques  n’en  parlent  pas.  Patel  et 
Clavel  (de  Lyon)  en  ont  rapporté  un  cas.  Truffert 
nous  a  dit  en  avoir  observé  quelques-uns  dans  le  ser¬ 
vice  du  professeur  Sébileau. 

Nous  en  avons  publié  deux  observations  avec  le 
professeur  Lemaître. 

Nous  n’en  retiendrons  que  les  particularités  topo¬ 
graphiques  suivantes  : 

lu  Vu  point  de  vue  anatomique,  l’infection  hypervi- 
rulente  partant  de  l’apex  d’une  prémolaire  ou,  sur¬ 
tout,  d’une  molaire  inférieure,  peut  s’acheminer  vers 
la  table  interne  de  l’os  et  aboutir  soit  au-dessus  de  la 
sangle  mylo-hyoïdlenne,  créant  l’angine  de  Ludwig, 
soit  au-dessous  de  cette  sangle,  engendrant  le  phleg¬ 
mon  sous-mylo-hyoïdien.  Les  microbes  ensemencent, 
en  effet,  la  loge  sous-maxillaire  et  trouvent  la  voie 
libre  vers  le  tissu  cellulaire  sous-mentonnier,  puis 
vers  la  région  sous-maxillaire  du  côté  opposé,  et 
enfin  gagnent  la  région  sus-claviculaire  le  long  du 
paquet  vasculo-nerveux  du  cou. 

20  Vu  point  de  vue  clinique,  le  premier  symptôme 
est  un  gonflement  oedémateux  de  la  région  sous-maxil¬ 
laire,  pas  toujours  très  dur.  On  regarde  alors  le  plan¬ 
cher  buccal  :  la  muqueuse  est  à  peu  près  normale,  le 
plancher  légèrement  œdématié,  sans  ifius  ;  pas  de 
bourrelet  doublant  la  langue,  qui  est  relativement 
mobile.  Au  pal2jer  bimanuel,  on  sent  l’infiltration, 
mais  elle  est  plus  sous  le  doigt  qui  palpe  la  peau  que 
sous  le  doigt  qui  est  dans  la  bouche. 

Quelques  heures  après  :  douze  heures,  vingt-quatre 
heiues,  l’aspect  a  changé.  Même  lésion  du  côté  malade, 
mais  la  lésion  est  devenue  bilatérale  ;  avec  une  rapidité 
souvent  déconcertante,  la  région  sôus-mentoimière 
s’esf  œdématiée,  la  région  sous-maxillaire  du  côté 
opposé  s’est  infiltrée,  souvent  plus  que  du  côté  ini¬ 
tialement  malade.  Et  toujours  rien  dans  la  bouche, 
pas  de  bourrelet  sous  la  langue. 

Et  voici  les  ravages  qui  s’étendent  en  bas,  vers  le 
tissu  celluleux  du  cou,  le  long  des  vaisseaux,  entraî¬ 
nant  la  gangrène  du  sterno-cléido-mastoïdien  ;  on 
connaît  la  jirédllection  de  ces  germes  pour  le  tissu 
musculaire,  car  les  lésions  musculaires  i^euvent  être 
très  avancées  alors  que  les  lésions  du  tissu  voisin  sont 
au  premier  stade. 

La  gangrène  gagne  ainsi  la  région  sus-claviculaire. 
La  .situation  est  désespérée. 

l'V.  —  Phlegmons  de  la  face. 

I, es  phlegmons  faciaux,  jjIus  exactement  jugaux, 
participent  à  la  rareté  générale  des  phlegmons  diffus  ; 
mais  ils  sont  encore  moins  communément  observés 
qu’ailleurs. 
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Cela  li'est  pas  pour  uuus  suqireiidre,  l’expérieuee 
de  la  guerre  nous  a  déjà  montre  que  le  nombre  des 
phlegmons  diffus,  gangreneux  ou  non,  de  la  face  a  été 
très  limité,  par  o])position  à  celui  des  gangrèiies 
gazeuses  des  membres.  Il  en  est  de  même  dans  les 
])laies  de  la  face  à  la  .suite  d’accidents.  Cette  diffé¬ 
rence  provient  sans  doute  de  i-e  que  la  face  est  très 
richement  vascularisée  et  ne  ixi.ssède  pas  de  niasses 
musculaires  importantes.  (Jr,  ainsi  (pie  le  fait  judi¬ 
cieusement  remarquer  le  professeur  Cornil  dans  son 
cours,  ces  lésions  fra])pent  spécialement  les  muscles 
]iar  suite  de  l'aÊ&nité  des  anaérobies  pour  les  hydrates 
de  carbone. 

Etiologie.  -  •  Eu  d.é|-ioiiilliiiil  ii  observai  ions, 
nous  .aboutissons  aux  eoiistatatioiis  suivantes. 

l.alé.sioii  initiale  est,  d'ordinaire,  une  monoarthrite 
apicale  d’une  dent  inférieure  et  postérieure  (8  cas  sur 
II).  Nous  retrouvons  ensuite  comme  cau.ses  :  un  cas 
de  monoarthrite  d’une  molaire  supérieure,  un  acci¬ 
dent  éruptif  de  dent  de  sagesse  inférieure,  une  angine. 

Anatomie  pathologique.  — Partant  d’une  dent 
.supérieure,  le  foyer  est  d'abord  buccal,  imis  jui;al. 
I/infection  diffuse  rapidement  ; 

1°  Dans  les  plans  .superficiels  [régions  niassctcrinc 
et  parotidienne)  ; 

2"  Et  dans  les  plans  iirofonds  [espace  piérygo- 
maxillaire  et  surtout  fosse  temporale  par  le  prolon¬ 
gement  profond  temporal  de  la  boule  graisseuse  de 
Bichat,  la  gangrène  y  est  bridée  par  l'aponévrose 
temporale  épaisse  et  résistante). 

T.orsque  la  dent  causale  est  inférieure,  la  l>  se  des 
tissus  se  fait  soit  sur  la  table  interne,  vers  la  fosse 
temporale  et  la  région  ptérygo-maxillaire,  soit  sur  la 
fable  externe,  attaquant  le  masséter,  soit  sur  les  deux 
tables  osseuses.  I(e  tissu  celluleux  est  détruit,  les 
muscles  .sont  ramollis.  De  gros  décollements  se  pro¬ 
duisent,  dans  lesquels  le  doigt  pénètre  aisément.  I,a 
branche  montante  se  trouve  de  ce  fait  complètement 
dénudée,  comme  disséquée. 

Cette  triple  expansion  temporale,  ptérygo-maxil¬ 
laire,  jugo-massétérine  est  expliquée  jiar  la  commu¬ 
nication  entre  les  espaces  celluleux  de  ces  régions, 
ainsi  que  l’a  montré  I.onguet  jiar  des  injections  de 
gélatine  colorée.  Celles-ci  font,  en  effet,  bomber 
la  tenqie  et  la  joue  et  un  peu  la  région  sous-maxil¬ 
laire.  La  masse  de  gélatine  infiltre  les  plans  .superfi- 
cels  sous  les  peauciers  et  envoie  un  prolongement 
sous-massétérin  et  un  autre  sous-orbitaire.  En  haut, 
elle  s’insinue  dans  le  couloir  rétro-malaire  pour  gagnei 
la  fosse  temporale.  Eu  dedans,  elle  pénètre  dans  la 
fosse  ptérygo-maxillaire  le  long  de  la  face  externe  du 
ptérygoïdien  externe.  Une  fusée  dans  l’orbite  est 
possible  ainsi  qu’entre  le  ptérygo'idien  interne  et  la 
branche  montante. 

Symptomatologie.  —  Nous  ne  reviendrons  pas 
sur  les  graves  pèrtiurbations  apportées  par  ce  phleg¬ 
mon  diffus  à  l’état  général  du  .sujet. 

En  ce  qui  concerne  les  modifications  pathologiques 
locales,  Petit-Dutaillis,  Leibovici  et  Lattes  écrivent  : 

a.  Dans  la  forme  .superficielle,  ce  qui  domine,  c’est 


l'œdème  dur,  peu  douloureux  et  sa  rapide  extension. 

"  L’œdème  envahit  en  quelques  heures  toute  la  moi¬ 
tié  corre.spondantc  du  vi.sage  et  du  crâne.  L’œil  dis- 
Iiaraît  sous  les  paupières  tuméfiées.  C’est  un  œdème 
blafard  avec,  par  jilaces,  des  veines  dilatées.  On  dirait 
luesque  qu’il  recouvre  une  peau  lisse,  tendue,  par¬ 
semée  d’un  œdème  malin,  n’était  l’étiologie  ici  très 
différente,  »  T.a  crépitation  gazeuse  n’est  pas  cons- 
t.aiite.  "  La  peau  peut  prendre  ])arfois  un  .aspect  ro.sé 
ou  bien  jxseudo-éry'sipclateux,  a\-cc  apparition  de 
Iliaques  ecchymotiipies.  » 

b.  Dans  la  forme  profonde,  Tœdème  reste  d’abord 
localisé  à  la  région  angulo-maxillairc.  Il  est  jugal  iio;; 

anormale  de  la  région  ieniponile  don!  les  légiiimcnls, 
line  fois  les  cheveux  rasés  apfiaraissent  lisses  et  liril 
lanls.  C’est  là  une  recherche  (pii  demande  à  être  sys¬ 
tématique,  car  ce  si.gne  est  peu  apparent  au  début  ' 
et  le  malade  n’attire  nullement  l’attention  vers  sa 
fosse  temjioralc.  Cet  aspect  des  téguments,  joint  à  la 
constatation  'd’un  léger  degré  d’œdème  dur,  œdème 
c.s.sentiellement  discret,  doit  suffire  à  ])o,ser  le  dia¬ 
gnostic  de  prop.agation  de  l'infection  à  la  fo.s.se  tem- 
jiorale  et  commander  un  débridement  large  de  la 
région  ■). 

L’évolution  est  d’ordinaire  redoutable.  Mais  il 
existe  encore  des  degrés  dans  la  virulence.  Si  bien  (ju’à 
thérapeutique  égale  des  résultats  différents  sont 
enregistrés.  Dans  les  formes  mortelles,  la  marche  de 
la  maladie  est  foudroy.ante.  Le  .sujet  est  abattu  on 
trente-six  ou  quarante-huit  heures.  La  mort  .se  pro¬ 
duit  par  toxémie  ;  dans  un  cas,  une  thrombo-phlébite 
des  sinus  s’est  associée  .au  phlegmon  diffus.  ITn  des 
malades  est  mort  avec  les  signes  d’ictère  grave.  Sur 
Il  cas,  nous  enregistrons  5  guérisons. 

Traitement.  —  Nous  ne  diron  ;  <|ue  re.s.sentiel 
sur  le  traitement.  Acte  chirurgical  avant  tout,  rapi¬ 
dement  et  largement  ])orté,  sans  anesthésie  générale. 
La  plup.art  des  auteurs  incisent,  font  ou  non  des  appli 
cations  de  sérum  antigaiigreneux,  drainent  ;  certains 
font  de  l’irrigation  continue.  Petit-Dutaillis,  lœiboadci 
et  I.attès  ont  préconisé  l’emploi  du  thermocautère. 

«  Du  point  de  vue  chirurgical,  dès  que  la  nature  gan- 
greneiLse  de  l’iiifiammation  est  reconnue  ou  même 
soupçonnée,  contrairement  aux  .supimrations  habi¬ 
tuelles  d’origine  dentaire,  le  ou  les  foyers  doivent  être 
largement  incisés  par  voie  externe.  La  voie  buccale 
est  ici  dangereuse  et  inoiiérante.  Le  souci  vital  prune 
tout  souci  de  l’e.sthétique.  C’est  une  gangrène  gazeuse 
ou  non,  extensive,  que  l’on  doit  s’efforcer  de  mettre 
à  plat  autant  que  faire  se  peut. 

«  T.’ineision  au  bistouri  est  absolument  condamna - 
ble.  T/instrument  tranchant  ouvre  les  vai.sseaux  l\’m  - 
jihatiques  ou  s.ànguins  et  ne  peut  que  favoriser  la 
di.ssémin.ation  de  l’infection  et  déclencher  une  .sept! 
cémie  foudroyante.  I,c  vieux  thermoc.autère  évite 
ces  inconvénients  dans  une  large  inesiue  et.  reprend 
ici  tous  ses  droits.  .Si  nous  insistons  sur  ce  détail,  c’est 
que  beaucoup  de  chirurgiens  semblent  avoir  oublié 
l’usage  du  ihermocautère  dans  l’ouverture  des  phleg- 
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mous  septi(iuv.s.  bistouri  élcctriquL'  luèmu  iio 
saurait  le  remplacer  eu  pareil  c:is.  i) 

c  T. es  incisions.  — Nous  couseillons  de  faire  deux  ou 
trois  incisions  faciales,  jiarallèles  nu  trajet  du  canal 
de  Bténou,  une  au-dessus  de  ce  trajet,  une  autre  au- 
de.ssous  et,  si  besoin  est,  une  troisième  au  niveau  du 
bord  basilaire  du  maxdllaire  inférieur.  Au  niveau  du 
la  fosse  temporale,  ou  tracera  une  ou  deux  iueisiau.s 
allant  profondément  jusqu’au  muscle  et  dirigée.s 
suivmut  ses  flbres.  La  tissu  cellulaire  sera  décollé 
largemïiit  en  profondeur  entre  chacuns  des  incisions 
faciales  dont  l’une  au  moins  rejoindra  direclement  le 
foyer  buccal.  Des  drains  réuniront  ces  différentes  inci¬ 
sions.  lînfin,  dans  l'intorv’alle  de  ces  brèches,  on 
multipliera  les  mouchetures  et  les  ponctions  pro¬ 
fondes  au  thermocautère,  jusqu'à  la  limite  u])parente 
des  lésions  et  même  an  delà.  Im  fusée  la  plus  difficile 
à  traiter  correctement  est  la  fusée  de  la  fosse  tem¬ 
porale.  Il  est  impossible  de  passer  un  drain  des  inci¬ 
sions  temporales  aux  inci.sions  faciales,  du  fait  du 
])eu  d’e.space  dont  disposent  le  tendon  du  temporal 
et  le  coroné  entre  l’écaille  et  le  zygoma.  On  peut  se 
demander  s’il  ne  serait  lias  utile,  daqs  certains  cas, 
de  pratiquer  la  section  temporaire  de  l'arcade  zygo- 
maticpie  dans  un  but  de  drainage.  » 

Imnguet  insiste  sur"  la  difïicidté  du  traitement  de 
ces  lésions  profondes,  à  multiples  fusées  infiltrées 
dans  les  différents  ])lans  celluleux  de  la  face  dnn.s 
des  régions  qui  se  jirêtent  mal  à  la  mise  à  plat  du 
foyer  et  de  ses  exiiansions. 

La  présence  de  l’arcade  zygomatkpie  et  de  la 
branche  montante,  du  facial  et  du  Sténon,  le  souci  de 
l’e.sthétique  sont  autant  de  raisons  pour  rendre  déli¬ 
cate  la  chirurgie  de  cette  région.  Mais,  dans  les  cas  qui 
nous  intéressent  ici,  la  question  esthétique  passe  nu 
.second  plan. 

Longuet  critique  l’opération  d’Astériades  et  de 
Petit-Dutaillis.  Iv’lncision  parallèle  aux  fibres  du 
temporal  laisse  celui-ci  faire  un  écran  sur  la  coulée 
de  sérosité  louche.  Le  drainage  en  cliieane  par  la 
joue  de  la  fosse  temporo-maxillaire  est  une  mauvaise 
voie  d'abord.  Le  disçrédit  des  incisions  buccales 
n’est  pas  justifié.  Entre  la  technique  des  incisions 
timorées  et  celles  des  larges  incisions  mutilantes,  il  y 
a  place  pour  des  incisions  suffisantes  faites  au  bon 
endroit. 

Longuet  préconise  donc  trois  voies  d’abord  qui 
se  combinent  et  se  complètent  :  la  voie  temporale  sus- 
zygomatique  pour  la  tempe,  la  voie  rétrorangulo- 
maxillaire  pour  la  joue  et  la  voie  endobuccale,  sus- 
vestibulaire.  Pour  la  voie  temporale,  l’auteur  indique 
une  incision  en  équerre  à  bord  postérieur  vertical,  à 
bord  inférieur  horizontal  à  i  centimètre  au-dessus  de 
l’arcade  zygomatique.  Il  incise l’aponéwase  comme  la 
peau  et  sectionne  horizontalement  le  muscle  tempo¬ 
ral  au  ras  du  zygoma,  une  pince  longiie  et  courbe  est 
introduite  eu  dehors  puis  en  dedans  du  tendon  du 
temporal  et  du  eoroné.  Elle  pointe  dans  le  vestibule 
buccal  oh  une  incision  est  pratiquée  à  son  niveau. 
Ensuite,  le  doigt  introduit  par  l'incision  buccale 


^3  ^934- 

travaille  pour  aller  dégager  lu  face  externe  et  interne 
de  la  mandibule.  I/ineision  rétro-angnlo-maxillaire 
est  réservée  aux  ca.s  graves,  elle  encadre  largement 
l'angle  de  la  mandibnle  à  T  centimètre  de  distance, 
donc  .sur  le  cou  et  non  .sur  la  face.  U  faut  libérer  la 
face  externe  du  ma.sséter  jn.s(iu’au  prolon.gement 
antérieur  de  la  parotide,  ensuite  a.gir  en  dedans  do  ce 
prolongement  et  non  en  dehors,  puis  travailler  ,sur 
la  table  interne,  le  long  du  ptérygoïdien  interne,  dans 
lu  direction  de  l’apophyse  orbitaire  externe,  imur 
drainer  par  cette  voie,  en  position  déclive,  la  foss<! 
ptérygo-maxillaire. 
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Assislaiil  fl  riirtpllnl  du  Val-de-Grflce. 

Tv'entérocoque,  saprophyte  habituel  de  l'intes¬ 
tin,  peut  devenir  pathogène.  Déjà  Thiercelin, 
qui  l'avait  découvert,  soupçonnait  son  rôle  dans 
c-ertaines  affections  de  l’appareil  respiratoire. 
M;ds  ce  fut  Rosenthal  ipii,  quelque  temps  après, 
décrivit  le  premier  des  cas  de  pneumopathies  à 
entéroco([ues.  Au  cours  de  l’épidémie  de  grippe 
de  1918,  ou  retrouva  ce  germe  dans  nombre 
d’affections  pulmonaires  et  particulièrement  dans 
les  broncho-pneumonies.  Depuis,  son  importance 
n'a  cessé  de  grandir  :  en  1923,  Dambret  l'accusait 
d'être  l'agent  à  peu  près  exclusif  des  complica¬ 
tions  pulmonaires  que  l'on  observe  à  la  suite 
d'interventions  chirurgicales  sur  l'abdomen.  Wèil, 
Dufour,  vSédaillan  lui  ont  attribué  une  part  plus 
iinjiortantc  qu’au  streptocoque  dans  l’étiologie 
des  broncho-pneumonies  infantiles.  Du  1926, 
Mélamet  a  décrit  un  syndrome  entéro-pulmonaire 
dans  lequel,  à  son  avis,  l’entérocoque  joue  un  rôle 
prédominant.  Kntre  temps,  quelques  observations 
mentionnent  la  présence  de  ce  germe  dans  les 
suppurations  pleurales  et  pulmonaires. 

Kn  dehors  des  accidents  pleuro-pulnionaires 
épisodiques  que  l’on  observe  au  cours  des  entéro- 
coccémies,  on  peut  classer  les  pneumopatliies  dues 
à  l'entérocoque  en  deux  groupes  :  broncho-pneu¬ 
monies  (et  complications  pulmonaires  post-opéra¬ 
toires)  et  suppurations  (alicès  pulmonaires  et 
pleurésies  purulentes). 

Accidents  pulmonaires  bénins.  —  Au  cours 
des  septicémies  à  entérocoques,  on  constate  fré¬ 
quemment  de  la  bronchite  disséminée  (i)  ou  loca¬ 
lisée  à  une  base  (2).  Dans  d’autres  cas,  l'atteinte 
des  poumons  se  manifeste  sous  la  forme  d’une 
congestion  légère  (3),  accompagnée  parfois  de 
(jiielques  frottements  pleuraux  (4).  Mais  ces  mani¬ 
festations  sont  en  général  très  éphémères  et  n’ont 
aucune  influence  sur  la  marche  de  la  maladie. 

Broncho-pneumonies.—  D’entérocoque  n’a 
jamais  été  signalé  dans  les  broncho-pneumonies 

(1)  BRKr.ET,  Un  ens  de  septicémie  fi  oiitérocoqua  {Soc.  méd, 

des  hCp.  de  Paris,  29  mai  1925).  * 

(2)  Roque,  in  Thèse  Tricoire,  I,yon  ipiy.  _  ch.  Richet 
fils,  Thèse  de  Paris,  1911-1912. 

(3)  UoisELEUR,  Tlièse  de  Pari.s,  1904. 

(4)  Wl-vi.ATTE,  Société  de  médecine  de  Lille,  1920.  — 
CiiRAUD,  Société  de  médecine  de  Montpellier,  9  dècoinhre  1927. 
—  I,ANGERON,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  1 1  janvier  1918. 


qui  succèdent  à  la  coqueluche  ou  à  la  diphtérie. 
Une  seule  fois,  Dufour  et  Sédaillan  l’ont  trouvé  à 
l’état  pur  dans  une  broncho-pneumonie  morbil- 
leu.se.  Aussi  peut-on  considérer  son  rôle  comme 
négligeable  dans  les  complications  juilmonaires  de 
ces  maladiç,s. 

Par  contre,  l'importance  de  l’entérocoque  paraît 
considérable  dans  les  broncho-pneumonies  primi¬ 
tives  et  dans  les  broncho-pneumonies  grippales, 
lîn  1899,  Thiercelin  le  rencontrait  souvent  dans 
l'expectoration  des  malades  atteints  de  grippe. 
Dors  de  l’épidémie  de  1918,  on  a  retrouvé  un  jien 
l)artout  l’entérocoque  dans  les  crachats  des 
malades  atteints  de  broncho-jmeumonie  (Richet 
fils  et  Barbier).  Thiercelin  (5)  a  même  vanté  les 
bons  effets  d’un  vaccin  entérococciqne  dans  la' 
l)révention  des  accidents  jiulmonaires  de  la  grij^pe. 
Peyre  (6)  l’a  mis  en  évidence  dans  70  p.  joo  des 
poumons  de  vieillards  morts  de  broncho-pneumo¬ 
nie  (il  e.st  vrai  qu’il  s'agissait  d’ensemencements 
d’autopsie,  ce  qui  enlève  beaucoup  de  valeur  à 
cette  constatation).  A  l’étranger,  Seiter  d’une 
jiart,  vStone,  Bliss  et  Philip])  (7)  d’autre  part, 
signalèrent  chez  leurs  grippés  un  stre])tocoque 
ulierrant  qui  était  très  vraisemblablement  un 
entérocoque  (beaucoup  d’auteurs  de  langue 
anglaise  considèrent  l’entérococjue  comme  une 
simple  variété  de  streptocoque). 

Weil  et  Dufour,  Dufour  et  Sédaillan  (S)  ont 
étudié  la  flore  des  broncho-pneumonies  eu  ense¬ 
mençant  les  produits  obtenus  par  ponction  pulmo¬ 
naire  transpleurale  ;  de  cette  manière,  ils  ont 
écarté  les  causes  d’erreur  que  représentent  les 
germes  saprophytes  des  voies  respiratoires  supé¬ 
rieures.  Dans  les  broncho-pneumonies  infantiles, 
le  pneumoccxiue  occupe  la  première  place  (50  p, 
100)  ;  viennent  ensuite  l’entérocoque  (26  p.  100)  et 
le  streptocoque  (23  p.  100).  .Si  l’on  ne  considère 
que  les  broncho-pneumonies  primitives  et  grip¬ 
pales,  la  proportion  des  cas  où  l’entérocoque  est 
en  cause  s’élève  à  29  p.  100.  Ce  microbe  était  seul 
dans  les  trois  quarts  des  cas  ,'  dans  les  autres  cas, 
il  était  accompagné  par  le  pneumocoque,  le  bacille 
de  Pfeiffer,  le  streptocoque.  Des  auteurs  lyonnais 
ont  ainsi  montré  que  l’entérocoque  joue  un  rôle 
plus  considérable  que  le  streptocoque  dans  les 
broncho-pneumonie.s.  Aussi  préconisent-ils  pour 
le  traitement  de  celles-ci  un  vaccin  multivalent 
dans  lequel  le  pneumocoque  et  l’entérocoque  sont 

(.■î)  Thiercelin,  Journal  médical  français,  mars  192s, 

(6)  Peyre,  Thèse  de  Paris,  1991. 

(7)  Signe,  Bllss,  Philipp,  Étude  clinique  de  la  broncho- 
pucumoaie  Urée  sur  871  cas  {Arch.  oj  Int.  Med.,  1918), 

(8)  Dupour  et  SÉDAILLAN,  Congris  de  pédiatrie,  de  Lau¬ 
sanne,  1927  ;  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  25  août  1927. 
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prédüuiiuauts  ;  ils  uut  d’uüleuis,  par  la  siiitt;, 
complètement  supprimé  le  streptocoque  dans  la 
préparation  du  vaccin,  estimant  que  la  vaccino- 
tliérapie  n’est  d’aucun  secours  lorsque  ce  microbe 
est  en  cause. 

Armand-Dellile  (i),  Cassoûte  (2)  pensent  égale¬ 
ment  que  l’entérocoque,  dont  le  rôle  est  si  impor¬ 
tant  dans  les  gastro-entérites  infantiles,  peut  être 
l’agent  des  complications  ])ulmonaires  (jui  sur¬ 
viennent  au  cours  de  leur  évolution. 

Il  est  encore  bien  difficile  de  dire  si  l’entéro¬ 
coque  imprime  des  caractères  particuliers  aux 
broncho-pneumonies  dont  il  est  l’agent  étiolo¬ 
gique.  Macaigne  (j)  estime  que  les  broncho- 
pneumonies  à  entérocoques  ne  sont  pas  assez 
individualisées  au  point  de  vue  clinique  jrour  que 
l'on  puisse  en  faire  une  forme  spéciale.  vSavy  (4), 
décrivant  un  cas  de  broncho-pneumonie  au  cours 
d’une  entérococcémie,  ne  lui  assigne  aucune 
caractéristique. 

Chez  les  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite, 
la  broncho-pneumonie  est  très  souvent  latente  et 
constitue  une  découverte  d’autopsie  (5).  1/ enfant 
n’a  pas  de  dyspnée  et  ne  tousse  pas  ;  mais  si  on 
l 'ausculte,  on  trouve  «  des  foyers  de  râles  humides 
fins  ou  moyens  qui  peuvent  être  abondants  ». 
Armand-Delille  pense  que  cette  complication  est 
due  à  une  septicémie  d’origine  intestinale,  presque 
toujours  à  entérocoque. 

Le  pronostic  de  cette  catégorie  de  pneumopa¬ 
thies  à  entérocoques  est  relativement  favorable. 
Alors  que  les  broncho-pneumonies  streptococ- 
ciques  se  terminent  par  la  mort  dans  les  trois 
quarts  des  cas,  un  tiers  seulement  de  broncho¬ 
pneumonies  à  entérocoques  a  une  issue  fatale, 
mortalité  à  peine  plus  élevée  que  celle  des  broncho¬ 
pneumonies  à  pneumocoques  (un  quart). 

Complications  pulmonaires  post- opéra¬ 
toires.  —  Les  accidents  pùlmonaires  sont  fré¬ 
quents  à  la  suite  des  interventions  chirurgicales 
sur  l’abdomen.  Ils  revêtent  des  formes  cliniques 
très  diverses,  bronchite  aiguë,  congestion  pulmo¬ 
naire,  broncho-pneumonie,  infarctus.  L’infarctus 
pulmonaire,  dû  à  la  mobilisation  d’un  caillot 
sanguin  qui  peut  être  septique,  mais  qui  agit  sur¬ 
tout  d'une  façon  mécanique,  se  sépare  des  autres 
complications  qui  sont  avant  tout  des  accidents 
infectieux.  La  preuve  est  faite  que  la  cause  déter- 

(1)  Armand-Delille,  in  Traite  de  pathologie  médicale  de 
Sergent,  Ribadeau-Dumas,  Babonnelx,  t.  XXIV. 

(2)  Cassoûte,  Marseille  médical,  1924,  p.  771. 

(3)  Macaigne,  Nouveau  Traité  de  médecine  de  Roger, 
WlDAL,  Teissier,  t.  I. 

(4)  Savy,  Dangeron  et  Michon,  Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Lyon,  8  juin  1920. 

(.■))  Arwanp-Deljlle,  loc.  cit. 
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niinaiiLc  de  ces  accidents  est  rinfeeliuu  de  l'appa¬ 
reil  respiratoire  par  des  germes  mis  en  circulation 
au  niveau  du  champ  opératoire.  Lambret  (6)  a 
montré  que,  parmi  ces  germes,  l’entérocoque 
occupait  la  première  place.  Les  interventions 
pour  ulcus  gastricjue  ou  duodénal  sont  particuliè¬ 
rement  redoutables  (12  j).  100  de  complications 
jnilinonaires).  Ruzenion  (7)  a  prouvé  expérimen¬ 
talement  que  les  microljes  pouvaient  passer  de 
l’estomac  aux  jjoumons  jiar  les  voies  lympha¬ 
tiques.  (lernez  (8)  et  Razemon  ont  comparé  la 
flore  du  contenu  gasl:i;o- duodénal  et  celle  des 
produits  (Vexpèctoratiou  ou  dé  ponction  piilrno- 
Miiire.  Les  li((tii(les  gastio-duodénaux  prélevés  au 
moment  de  rinterveiition  sont  restés  stériles  dans 
6ü  p.  100  des  cas  ;  ils  contenaient  de  l’entérocoque 
dans  II  p.  100  des  cas,  du  colibacille  dans  10  p.  100 
et  du  staphylocoque  blanc  dans  ii  p.  100.  La  flore 
pidmonaire  des  complications  post-opératoires  ne 
contient  ni  colibacille,  ni  staphylocoque  blanc  ; 
par  contre,  l’entérocoque  prédomine  (45  p.  100),  le 
pneumocoque  (15  p.  100)  et  le  streptocoque 
(20  p.  100)  ne  venant  qu’au  second  rang.  Il  est 
donc  logique  de  considérer  l’entérocoque  comme 
l’agent  le  plus  important  des  complications  pul¬ 
monaires  post-opératoires.  Les  succès  de  la  vacci¬ 
nation  préventive  viennent  à  l’appui  de  cette 
opinion.  Lambret  pratique  chez  ses  futurs  opérés 
des  intradermo-réactions  pour  éprouver  leur  sen¬ 
sibilité  à  l’entérocoque.  Il  injecte  ensuite  à  ceux 
qui  se  sont  montrés  réceptifs  des  doses  progressi¬ 
vement  croissantes  d’un  yaccin  préparé  à  l’aide  de 
cultures  d’entérocoques  tuées  par  la  chaleur.  A  la 
suite  de  cette  vaccination,  l’intradermo-réaction 
devient  le  phis  souvent  négative.  Cette  méthode 
liaraît  présenter  un  réel  intérêt  :  sur  150  opérés 
soumis  à  la  vaccination  préventive  aucun  n’a  eu 
de  complications  pulmonaires,  alors  que  sur 
20  opérés  non  vaccinés  il  y  eut  2  cas  de  mort  par 
broncho-pneumonie  (9).  Il  semble  bien  que  cette 
vaccination  puisse  être  considérée  comme  spéci¬ 
fique. 

Abcès  du  poumon. — Les  suppirrations pulmo¬ 
naires  à  entérocoque  doivent  être  très  rares.  Nous 
en  avons  récemment  observé  un  cas  avec  MM.  Cos- 
tedoat  et  Germain  (10)  et  nous  n’avons  retrom  é 
dans  la  littérature  que  2  observations  semblables 
[Hallé,  Hutinel  et  Bureau  (ti).  Gravier  et  Moré- 

(6)  Dambret,  Congrès  de  chirurgie,  1924. 

(7)  RAZEMON,  TliAse  de  DiHe,  1923. 

(8)  Cernez,  Thèse  de  Dllle,  1924. 

(9)  I.AMBRET,  Congrès  de  chirurgie,  1924. 

(10)  COSTEDOAT,  Germain  et  Aujaleu,  Soc.' méd.  des  hôp. 
de  Paris,  3  novembre  1933. 

(11)  Hallé,  Hutinel  et  Bureau,  Société  de  pédiatrie, 
29  avril  1930, 
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nas  (i)].  Kourilsky  (2)  et  1/éon  Kindberg  (3)  se 
bornent  à  mentionner  leur  existence. 

Iv’oirservation  imbliée  par  MM.  Halle,  Hutine 
et  Bureau  concernait  un  enfant  de  huit  ans  qui, 
atteint  de  sténose  œsophagienne,  eut  successive¬ 
ment  deux  abcès  au  poumon  droit.  Des  injections 
d’auto-vaccin  et  d’huile  eucalyptolée  amenèrent 
la  guérison  complète. 

Chez  le  malade  de  MM.  Gravier  et  Morenas, 
l’abcès,  d’origine  indéterminée,  se  forma  insidieu¬ 
sement  et  apparat  sous  la  peau  deux  mois  plus 
tard.  Da  température  s’éleva  à  ce  moment  et 
l’ét  at  général  devint  grave.  De  malade  eut  une 
vomique  ;  il  guérit  après  pneumotomie.  L’opéra¬ 
tion  montra  qu’il  s’agissait  bien  d’un  abcès  du 
poumon  et  non  d’une  pleurésie  purulente  enkystée 
ou  d’im  abcès  de  la  paroi. 

Dans  le  cas  que  nous  avons  observé,  il  s’agissait 
d’un  enfant  de  huit  ans  qui  eut  successivement, 
à  la  suite  d’une  ablation  amygdalienne,  une  otite 
une  mastoïdite  et  une  septicémie  à  entérocoque 
identifiée  par  hémoculture.  Cette  septicémie 
provoqua  l’apparition  d'abcès  dans  les  membres 
et  dans  les  poumons.  Le  malade  guérit  néanmoins. 

Rosenthal  (4)  a  décrit  il  y  a  une  trentaine  d’an¬ 
nées,  sous  le  nom  de  broncho-pneumonie  pseudo- 
1  obaire  à  forme  continue,  une  affection  pulmonaire 
qu’il  attribue  à  l’infection  entérococcique  et  qui  se 
caractérise  essentiellement  par  les  symptômes  sui¬ 
vants  : 

IvC  dét)nt,  insidieux,  est  niar([ué  par  de  la 
fatigue  et  de  la  courbature,  do  la  toux  et  des 
troubles  gastro-intestinaux  légers,  en  général  de 
la  diarrhée. 

An  bout  de  quehiues  jours,  les  symptômes 
généraux  s’aggravent,  la  diarrhée  devient  i)lus 
intense  et  le  malade  présente  des  signes  de  broti. 
chite  diffuse,  puis  un  ou  plusieurs  foyers  d’hépati¬ 
sation.  Peu  à  peu  les  symptômes  généraux 
s’amendent,  la  température  s’abaisse  et  se  main¬ 
tient  autour  de  38“  ;  les  lésions  pulmonaires 
régressent  et  se  réduisent  à  un  foyer  de  condensa¬ 
tion  qui  persistera  pendant  «  des  semaines  et  des 
mois  n  avec  «  une  grande  variabilité  des  signes 
phy.si(iues  »,  une  «  expectoration  muco-purulente 
abondante  et  facile  »,  des  troubles  diarrhéiques 
]jersistants  et  un  amaigrissement  qui  fait  penser  à 
la  tuberculose.  La  maladie  est  grave  puisque,  sur 
7  malades,  3  seulement  ont  guéri.  L’entérocoque 
a  toujours  été  retrouvé,  en  culture  pure,  dans  les 

(1)  Graviur  et  Morhna.s,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon^ 
f>  novembre  1923. 

(2)  Kourilskv,  Thèse  de  Paris,  192;. 

(3)  Téon  Kinduiîro,  I,cs  aheis  du  jiuumuii. 

(4)  nosENTHAL,  Revuc  dc  médecine,  1902-1903. 


produits  d’expectoration  et  les  prélèvements 
d’autopsie.  L’inoculation  des  crachats  au  cobaye 
n’a  jamais  rendu  l’animal  tuberculeux. 

N’est-ce  pas  là  l’histoire  de  l’abcès  du  poumon  ? 
D’ailleurs,  chez  certains  de  ses  malades,  l’auteur 
lui-même  s’est  demandé  s'il  ne  s’agissait  pas  de 
pleurésie  purulente  interlobaire,  et  l’une  des  deux 
autopsies  qu’il  a  i^ratiquées  lui  a  montré  l’exis¬ 
tence  de  cavités  purulentes  creusées  au  sein  d’un 
tissu  pulmonaire  condensé  ;  il  ne  s’agissait  certai¬ 
nement  pas  de  tuberculose,  l’inoculation  au 
cobaye  était  demeurée  négati\’e. 

Les  trois  malades  dont  il  a  été  question  précé¬ 
demment  ont  guéri,  le  nôtre  malgré  des  accidents 
septicémiques  et  pulmonaires  très  graves.  Bien 
que  les  cas  de  Rosenthal  aient  été  moins  heureux, 
l’abcès  du  iroumoli  à  entérocoques  comporte  un 
bon  pronostic,  ainsi  d’ailleurs  que  les  broilcho- 
pneumoüies  dues  au  même  germe. 

Pleurésies  purulentes.  —  L’entérocoque  a 
été  trouvé  parfois  dans  les  pleurésies  iruruleiites 
L’épanchement  pleural  peut  apparaître  au  cours 
d’une  septicémie  et  rester  une  complication 
accessoire  comme  dans  le  cas  d’endocardite 
maligne  rapporté  par  Cade  (5),  mais  il  peut  consti¬ 
tuer  aussi  la  localisation  la  plus  importante  de  la 
maladie  (6). 

La  pleurésie  purulente  à  entérocoques  ressemble 
à  la  pleurésie  à  pneumocoques  par  sa  douleur 
initiale  violente,  sa  régression  presque  totale  a])rcs 
les  ponctions  et  sa  guérison  juir  tlioracotoniic. 
Mais  elle  possède  en  commun  avec  la  pleurésie  à 
streptocoques  la  gravité  des  signes  généraux  et  les 
rechutes.  Moins  grave  ((Ue  celle-ci,  elle  l’est  pour¬ 
tant  plus  que  la  pleurésie  à  pneumocoques  et  les 
ponctions  répétées  suffisent  rarement  à  la  guérir. 

L’entérocoocie  pulmonaire  chronique.  — 
Le  rôle  de  l’entérocoque  dans  les  afi’ectious  pul¬ 
monaires  chroniques  a  été  beaucoup  moins  étudié 
Mélamet  (7)  pense  que  l’entérocoque  est  à  l’origine 
de  certaines  pnemuopatliies  chroniques  et  qu'il 
existe  un  syndrome  entéro-pulmonaire  compa¬ 
rable  au  syndrome  entéro-rénal.  .Ses  arguments 
sont  d’ordre  clinique,  biologique,  thérapeutique  et 
anatomique.  Certains  malades  atteints  de  sclérose 
pulmonaire  .ou  de  bronchite  chronique  voient 
leurs  lésions  Se  réveiller  ou  s’aggraver  chaque  fois 
(pi 'ils  ont  des  troubles  intestinaux,  en  particulier 

(5)  CAUE,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  5  février  1929. 

(6)  MunkïRIER  et  Büuchauü,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
lü  mai  i9u6,  p.  527.  —  Morin,  Marseille  médical,  1924,  et 
Pull.  Süé.  path.  exotique,  9  octobre  1929.  —  TiUURcEUn, 
Journal  médical  français,  mars  1925.  —  DuvêrNAV,  Soc. 
méd.  des  hôp.  dc  Lyon,  21  janvier  1930.  —  Trémolières,  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  3  novembre  1933. 

(7)  Mélamet,  Soc.  méd.  dc  Paris,  12  mars  1926. 
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de  la  diarrhée.  Ivcur  expectoration  contient  de 
l’entéroconue  aussi  bien  au  cours  des  ])oussées 
aiguës  que  dans  leur  intervalle.  Mélaniet  a  prati¬ 
qué  chez  ces  sujets  des  intradenno-réactions  à 
l’entérocoque  comme  I^ambret  l’avait  fait  pour 
ses  opérés.  Elles  ont  été  positives  chez  la  ])lupart 
de  ces  malades,  ce  qui  confirme  les  observations 
cliniques.  D’ailleurs,  ces  accidents  pulmonaires 
guérissent  à  la  suite  d’un  traitement  dirigé  uni¬ 
quement  contre  l’intestin  et  de  la  vaccinothérapie 
entérococcique. 

Certains  de  ces  malades  ressemblent  au  premier 
abord  à  des  tuberculeux  ;  ils  toussent,  se  plaignent 
de  points  de  coté  ou  de  petites  iroussées  fébriles 
et  sont  habituellement  constipés.  On  trouve  à 
l’auscultation  des  placards  de  pleurite  et  des 
signes  d’infiltration  snirerfieielle  que  la  radiogra¬ 
phie  confirme.  Eeurs  crachats  contiennent  de 
l’entérocoque  associé  ou  non  à  d’autres  germes, 
mais  jamais  de  bacilles  de  Koeh.  Un  traitement 
purement  intestinal  amène  la  guérison. 

D’autres  malades  se  plaignent  de  points  de  côté 
très  tenaces  entre  les  deux  épaules,  avec  quelque¬ 
fois  de  la  toux.  Très  souvent  l’auscultation  ne 
révèle  rien  d’anormal,  dans  quelques  cas  seule¬ 
ment  on  entend  quelques  frottements  pleuraux. 
Comme  les  précédents,  le  traitement  intestinal  et 
la  vaccinothérapie  sufiisent  à  les  guérir. 

Pour  Mélainet,  «  toute  lésion  pulmonaire 
ancienne  ou  récente  se  présentant  cliniquement 
comme  une  lésion  tuberculeuse  et  qui  disparait 
rapidement  doit  être  mise  sur  le  compte  de 
l’entérocoque  ». 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’entérocoque  paraît  bien 
responsable  de  certaines  poussées  aiguës  au  cours 
de  pneumopathies  chroniques,  et  l’on  en  retrouve 
la  preuve  dans  l’étude  des  relations  de  l’entéro- 
coccie  et  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Entérocoque  et  tuberculose  pulmonaire. 
—  Trieoire  avait  admis  autrefois,  à  la  suite  de 
recherches  expérimentales,  l’antagonisme  de  l’en¬ 
térocoque  et  du  bacille  de  Koch.  Pourtant  la 
surinfection  des  lésions  tuberculeuses  par  l’enté¬ 
rocoque,  bien  loin  de  les  améliorer,  les  aggrave 
notablement.  Courmont  (i)  a  rapporté  l’observa¬ 
tion  d’un  tuberculeux  qui,  traité  par  le  pneumo¬ 
thorax  artificiel,  vit  apparaître  des  entérocoques 
dans  son  expectoration  en  même  temps  qu’une 
augmentation  très  nette  des  phénomènes  pulmo¬ 
naires.  Ea  vaccinothéraqjie  entérococcique  fit 
disparaître  l’entérocoque  des  crachats  et  améliora 
les  signes  pulmonaires.  Mélamet  a  observé  des  cas 
analogues.  _  Il  est  par  conséquent  possible  que 

(r)  Courmont,  Blanc-Perducet  et  Boissel,  Lyon  médi¬ 
cal,  192^,  p.  17-22.  . 
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certains  épisodes  aigus  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  chronique,  accompagnés  de  troubles  diges¬ 
tifs,  soient  dus  à  l’entérocoque. 

Pathogénie  des  accidents.  —  Par  quelle  voie 
l’entérocoque  envahit-il  le  poumon  ? 

Ea  propagation  de  proehe  en  proehe  (observa¬ 
tion  de  Hallé,  Hutinel  et  Bureau)  doit  être  excep¬ 
tionnelle. 

Ea  propagation  par  les  voies  res])iratoires  est 
certainement  plus  fré(iuentc.  C’est  ainsi  que  se 
produisent  les  broncho-pneumonies  irost-grip- 
pales.  E’entérocoque  vit  dans  la  bouche  et  le 
rhino-pharynx  à  l’état  de  saprophyte.  Marchai  et 
Jaubert  (2)  l’ont  également  mis  en  évidence  dans 
les  foyers  d’infection  dentaire  où  sa  virulence  est 
exaltée. 

Au  cours  des  septicémies,  l’entérocoque  arrive 
aux  poumons  par  la  voie  sanguine.  On  en  connaît 
depuis  longtemps  de  multiples  exemples. 

E’invasion  par  la  voie  lymphatique  semble 
actuellement  plus  fréquente  qu’on  ne  le  croyait. 
A  l’état  normal,  les  graisses  absorbées  au  niveau 
de  l’intestin  sont  transportées  jusqu’aux  poumons 
par  les  courants  lymphatique  puis  sanguin.  Des 
germes  inte.stinaux  peuvent  parfaitement  suivre 
la  même  voie  et  de  fait,  chez  le  chien,  Razenion  a 
retrouvé  dans  les  poumons  des  germes  qu’il  avait 
injectés  dans  les  parois  gastro-duodénales.  Mais  il 
y  a  plus.  Ees  microbes  peuvent  emprunter  unique¬ 
ment  la  voie  lymphatique.  Razemon  (3),  Eéon 
Binet  et  Eoubry  (4)  ont  montré  que,  chez  le  clrien, 
des  injections  colorées  faites  dans  la  muqueuse 
ga.strique  et  inte.stinale  passent  rapidement  dans 
le  canal  thoracique  et  de  là  par  des  vaisseaux 
lymphatiques  S]5éciaux  dans  les  ganglions  pulmo¬ 
naires  et  le  poumon.  l/cs  résultats  étaient  les 
mêmes  après  ligature  préalable  de  la  veine  porte. 
C’est  d’ailleurs  la  voie  suivie  par  les  cellules 
cancéreuses  dans  certaines  généralisations  pulmo¬ 
naires  du  cancer  gastrique  (Costedoat)  (5).  Il  est 
donc  po.ssible  que  l’cntérocoquc  cnqjrnnte  cette 
voie  dans  les  broncho-pneumonies  compliquant  les 
gastro-entérites  infantiles,  dans  les  accidents 
pulmonaires  post-opératoires,  et  dans  certaines 
poussées  aiguës  que  l’on  observe  au  cours  des 
pneumopathies  chroniques  à  la  suite  de  troubles 
intestinaux. 

l’as  plus  que  pour  nombre  de  germes  semblables, 
on  ne  sait  pourquoi  l’entérocoque,  hôte  habituel¬ 
lement  inoffensif  des  voies  digestives,  devient 

(2)  Marchai,  et  Jaubert,  Presse  médicale,  13  mars  1926. 

(3)  Razemon,  loc.  cü. 

(4)  I,ÉON  Binet  et  I.ouiirv,  Acad,  de  méd.,  22  déc.  1925. 

(5)  Costedoat,  I,a  lyiiiph.mgitc  cancéreuse  des  poumons 
{Presse  médicale,  10  mai  1933). 
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parfois  patliogèna>Sa  virulence  s’accroît  beaucoup 
clans  certains  foyers  infectieux  locaux,  dentaires, 
rhino-pharyngés,  appendiculaires  et  sans  doute 
aussi  dans  les  muqueuses  gastro-intestinales, 
lorsqu’elles  sont  irritées  par  un  processus  inflam¬ 
matoire. 

Conclusions.  —  Iv’entérocoque  a,  dans  la 
pathologie  pulmonaire,  un  rôle  plus  considérable 
qu’on  ne  l’admet  généralement.  Il  peut  provoquer 
des  suppurations  pulmonaires  ou  pleurales,  déter¬ 
miner  des  poussées  aiguës  au  cours  des  pneumo¬ 
pathies  chroniques,  mais  c’est  avant  tout  un  agent 
étiologique  important  des  broncho-pneumonies 
grippales  et  des  complications  pulmonaires  post¬ 
opératoires. 

Il  n’existe  pas  d’atteinte  pleuro-pulmonaire  qui 
lui  soit  particulière. 

ba  vaccination  et  la  vaccinothérapie  entérococ- 
cûques  semblent  réellement  eflScaces  contre  les 
infections  pulmonaires  dues  à  l’entérocoque. 


DÉBILITÉ  PULMONAIRE 
AVEC 

INCIDENTS  PROGRESSIFS 
A  RÉPÉTITION 

le  D'  Qeorges  ROSENTHAL 

Président  de  la  Société  de  médecine  de  Paris. 

Avec  mon  distingué  confrère,  le  D''  R...,  je  viens 
d’examiner  un  jeune  adolescent  de  quinze  ans 
qui  est  atteint  de  débilité  pulmonaire.  Comment 
justifier  ce  diagnostic  ? 

Ce  jeune  homme  a  eu  une  enfance  sans  phases 
pathologiques  importantes,  bien  qu’il  ait  eu  fré¬ 
quemment  de  petits  rhumes.  Aucune  histoire 
d’amygdales  ou  de  végétations.  Tout  va  bien  jus¬ 
qu’à  une  diphtérie  qui  se  termine  favorablement, 
mais  une  rougeole  consécutive  détermine  une  bron¬ 
cho-pneumonie.  b’enfant  paraît  se  rétablir  quand, 
quelques  semaines  après  la  banale  complication 
inflammatoire  pulmonaire,  s’installe  un  état 
d’amaigrissement  et  de  faiblesse.  Une  radio 
montre  deux  sommets  gris  s’éclairant  mal  à  la 
toux,  avec  des  hiles  empâtés. 

Sous  l’influence  du  repos  et  de  séjours  en  Savoie 
dans  la  région  de  Chamonix,  tout  s’arrange  ;  une 
série  de  radiographies  montre  progressivement  le 
nettoyage  complet  des  sommets  pulmonaires  puis 
la  diminution  de  la  surcharge  des  hiles.  Tout  est 
bien,  et  le  deuxième  épisode  pulmonaire  est  ter¬ 
miné. 


Trois  ans  après,  en  décembre  1933,  à  l’occasion 
d’im  de  ces  rhumes  d’hiver  à  peine  fébriles  dénom¬ 
més  grippe  par  le  public,  rhume  de  trois  jours, 
bénin,  qui  ne  nécessite  nullement  chez  notre  petit 
malade  le  séjour  à  la  chambre,  le  faciès  s’altère, 
les  parents  s’inquiètent  ;  une  nouvelle  radiogra¬ 
phie  montre  une  obscurité  assez  marquée  des  deux 
sommets  avec  à  droite  des  petites  zones  de  teinte 
pulmonaire  entourées  d’un  encerclement  plus 
foncé  assez  irrégulier.  Cette  apparence  semble 
devoir  se  rapporter  à  la  tramite  du  professeur 
Bezançon.  Ni  toux,  ni  crachats. 

A  ce  moment  nous  devons  donner  notre  opinion 
sur  la  santé  du  jeune  homme  à  l’avenir.  Ua  voici  : 
elle  comprend  l’interprétation  de  l’état  actuel  et 
la  conduite  à  tenir  pour  l’avenir. 

a.  Ue  nouvel  incident  pulmonaire  —  le  troi¬ 
sième  de  l’évolution  de  cet  adolescent,  —  malgré 
son  intensité  plus  marquée,  disparaîtra  par  la  cure 
d’air  en  montagne  dont  la  durée  ne  nous  est  pas 
marchandée.  L’importance  de  la  cure  d’air  prime 
toute  prescription  chimicothérapique  et  le  régime 
carné  plaît  beaucoup  à  notre  jeune  patient. 

b.  Mais  ce  serait  à  notre  avis  une  singulière 
erreur  que  de  se  contenter  du  diagnostic  de 
«  sommets  suspects  »,  comme  nous  disions  au  temps 
du  professeur  Grancher,  notre  maître.  Il  est  impos¬ 
sible  de  ne  pas  être  frappé  de  la  discordance  qu’il 
y  a  chez  le  jeune  S...  entresa  bonne  santé  générale, 
sa  résistance  acceptable  aux  infections  puisque 
rougeole  et  diphtérie  ont  guéri  sans  alertes,  et 
d’autre  part,  sa  prédisposition  pulmonaire  aux 
infections.  La  rougeole  a  donné  une  broncho¬ 
pneumonie  et  il  est  bien  possible  que  ce  soit 
l’atteinte  par  le  virus  morbiUeux  qui  ait  adultéré 
le  tissu  pulmonaire.  Sur  ce  poumon  sensibilisé  à 
l’injection  est  survenue  une  atteinte  bacillaire 
atténuée  qui  sans  doute  représentait  la  primo¬ 
infection  classique  dans  les  villes  et  qui  a  guéri 
avec  nettoyage  complet. 

La  voie  morbide  était  donc  marquée  par  une 
maladie  infectieuse,  première  étape,  —  une  com- 
l)lication  inflammatoire  pulmonaire,  deuxième 
étape,  — etunreliquat  où  s’installelebacilledeKoch 
par  la  primo-infection  urbaine,  troisième  étape. 

Mais  la  voie  morbide  se  simplifie  et  il  suffit 
d’un  simple  rhume  pour  que,  brutalement,  les 
sommets  retrouvent  un  aspect  gris  avec  tramite. 
Quelle  serait  la  phase  suivante  si  nous  la  laissions 
survenir  ?  Voilà  le  problème  que  la  décision  médi¬ 
cale  doit  discuter. 

Car  nous  disons  débilité  pulmonaire,  et  l’avenir 
nous  paraîtrait  aussi  sombre  vis-à-vis  d’une  infec¬ 
tion  banale  que  d’im  réveil  du  bacille  de  Koch. 

Le  point  capital  pour  cet  adolescent  réside  dans 
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cette  vérité  que  nous  ne  devons  plus  nous  laisser 
illusioimer  par  une  guérison  apparente,  même 
radiographique.  Il  ne  sera  guéri  que  lorsque  sera 
fermée  cette  v^oie  morbide  directe  qui  mène  au 
poumon  tout  incident  infectieux,  soit  lorsqu’il  aura 
perdu  sa  débilité  pulmonaire. 

Qu’il  me  soit  permis  de  rapprocher  ces  faits  de 
débilité  pulmonaire  de  ceux  de  débilité  rénale 
auxquels  sont  attachés  les  noms  de  deux  éminents 
amis,  les  professeurs  Castaigne  et  Rathery,  et  sur¬ 
tout  de  ceux  de  débilité  bronchique  classiquement 
décrits  par  Flurin.  Et  d’abord,  pouvons-nous 
transporter  cette  notion  clinique  sur  le  domaine 
plus  précis  de  l’expérimentation  et  de  la  doctrine 
scientifique  ? 

Autrefois  la  débilité  ]5ulmonaire  était  présentée 
comme  un  trouble  trophique  dû  à  l’altération  du 
pneumogastique  comprimé  par  l’adénopathie 
trachéo-broncliique.  Meunier  (fils),  de  Pau,  écrivit 
une  thèse  remarqable,  classique,  et  j’eus  à  m’en 
souvenir  dans  mes  deux  mémoires  de  la  Revue 
de  médecine  sur  la  Bmichc^neumonie  continue 
que  devaient  reprendre  ces  temps  derniers  les 
maîtres  del’J^ole  lyonnaise.  Ici  rien  de  semblable. 
Aucun  rapport  non  plus  avec  la  pneumonie 
métamérique  de  Carnot.  De  même  il  n’y  a  pas  de 
lésion  bacillaire  en  sommeil,  ainsi  que  l’attestait 
le  nettoyage  rigoureux  à  la  radio. 

Pourrions-nous  espérer  trouver  dans  des  exa¬ 
mens  de  sang  un  contrôle  plus  exact  ? 

U  y  a  quelques  années  il  nous  eût  été  conseillé 
de  vérifier  le  pouvoir  opsonique,  et  soit  avec  les 
globules  blancs  d’un  malade,  soit  avec  des  glo¬ 
bules  d’un  individu  sain,  en  dilution  dans  le  sérum 
du  malade  et  d’un  témoin,  de  calculer  le  pouvoir 
phagocytaire  à  la  Wright;  mais  les  épreuves  ne  se 
pratiquent  plus  couramment,  et  d’ailleurs  nous  ne 
pensons  pas  à  une  débilité  anti-infectieuse  mais  à 
une  débilité  élective  du  tissu  pulmonaire. 

Quelles  sont  donc  nos  ressources  en  pareil  cas  ? 
Elles  nous  paraissent  dériver  de  la  crénothérapie 
et  de  la  physiothérapie. 

C’est  aux  eaux  de  la  Bourboule  que  nous  aurons 
recours  après  nettoyage  des  plages  et  contrôle  à  la 
Verne  delafloculationdusérum.  Ceseraensuitedans 
l’entraînement  prudent  et  méthodique  à  l’hélio¬ 
thérapie  comme  à  l’hydrothérapie  que  nous  met¬ 
tons  notre  espoir  pour  arriver,  selon  la  pittoresque 
expression  de  Eandouzy,  à  robustifier  cet  adoles¬ 
cent.  Ensuite  l’éducation  physique  et  l’entraî¬ 
nement  au  froid,  si  bien  étudié  par  Debidour, 
termineront  la  cure,  et  notre  jeune  malade  sortira 
de  cette  situation  dangereuse  où  il  retourne  actuel¬ 
lement,  situation  encore  plus  inquiétante  dans  la 
santé  apparente  que  dans  les  phases  morbides  où 


il  est  au  moins  protégé.  La  gymnastique  respi¬ 
ratoire  ne  sera  pas  oubliée. 


Fai  conclusion,  nous  insisterons  à  nouveau 
sur  la  nécessité,  pour  faire  œuvre  utile  en  médecine, 
de  ne  pas  considérer  l’incident  pathologique  en 
dehors  de  l’évolution  générale  de  l’organisme  et 
sans  chercher  à  comprendre  par  quelle  voie  mor¬ 
bide  le  malade  a  passé  de  la  santé  à  la  maladie. 
Dans  les  premières  phases,  notre  jeune  adolescent 
a  été  inteqDrété  comme  un  aigu,  et,  ia  phase  mor¬ 
bide  terminée,  il  était  décrété  guéri.  C’était  une 
conception  incomplète  ;  le  diagnostic  vrai  est 
débilité  pulmonaire  avec  incidents  infectieux 
progressifs,  inflammatoires  ou  bacillaires  à  répé¬ 
tition.  Un  tel  diagnostic  est  complet  ;  il  tient 
compte  de  l’évolution  générale  de  l’organisme 
et  dirige  nos  efforts.  Notre  adolescent  ne  sera 
guéri  que  lorsque,  dans  un  organisme  robuste,  il  aura 
des  poumons  disciplinés,  endurcis  aufroid,  comme  à 
toute  variation  saisonnière.  Il  me  semble  que  nous 
sommes  suffisamment  outillés  pour  arrêter  son 
organisme  sur  la  pente  fatale  où  une  conception 
incomplète  du  cas  l’aurait  laissé  glisser. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Visibilité  radiologique  des  hémorragies  sous- 
périostées  dans  le  scorbut  Infantile. 

Ou  connaît  depuis  longtemps  les  signes  radiologiques 
du  scorbut  infantile  et  l'évolution  de  ces  lésions  qui  ne 
sont  d’ailleurs  pas  toujours  visibles.  Cette  inconstance  a 
frappé  N.-E.  NEbSON,  W.-M.  Douoa'CY  et  A.-G.  MMcmcrr, 
(r/ifl  Jauni,  of  the  Amerie.  Med.  Assoc.,  juillet  1933) 
qui  ont  étudié  par  des  radiographies  répétées  à  intervalles 
réguliers  quatre  cas  de  maladie  de  Barlow.  Ils  ont  cons¬ 
taté  que  les  hémorragies  sous-périostées  ne  deviemient 
visibles  que  lorsque  les  sels  de  calcium  se  déposent  dans  le 
périoste.  Ce  dépôt  dépend  de  l’administration  de  vita¬ 
mine  C.  Quand  les  rndiographic.s  montrent  que  le  calcium 
est  présent  dans  le  iiériostc  qui  entoure  les  hémorragies, 
cela  indique  que  la  vitamine  C  a  été  donnée  et  que  la 
guérison  est  en  train,  'faut  qu’on  ne  pratiquera  pas  des 
radiographies  en  série  après  administration  de  vitamine  C, 
on  passera  à  côté  du  diagnostic  d’hémorragie  sous-périos- 
tée. 

Jean  IvHRiciioui,i,E’r. 


Le  Gérant  BAIbEIÈRE. 
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tunée.  lyCS  documents  qu’ils  nous  ont  envoyés 
(lettres,  photographies,  etc.)  indiquent  que, 
rentrés  chez  eux,  ils  ont  dû  travailler  durement 
pour  vivre,  dans  des  conditions  généralement 
défavorables  de  climat  et  d’hygiène. 

Nous  allons  reprendre  successivement  ces  diffé¬ 
rents  cas,  montrer  comment  ils  ont  évolué  depuis 
leur  départ  de  nos  cliniques  et  mettre  en  regard 
En  1911  et  1913,  Paria  médical  avait  bien  des  illustrations  de  1911  et  1913  les  photograpliies 

voulu  nous  offrir  l’hospitalité  de  ses  colonnes  que  nous  avons  reçues  d’eux,  dix,  vingt,  vingt- 

pour  y,  faire  paraître  deux  articles  sur  la  «  Cure  cinq  ans  et  même  plus  après  leur  guérison, 
solaire  des  tuberculoses  externes  ».  Ces  relations 

sur  notre  méthode  héliothérapique,  sa  technique  V.  T...  {Paris  médical,  1913,  n°  ii,  p.  259). 

générale  et  sa  posologie  étaient  accompagnées  i  a.  —  Fillette  atteinte  de  mal  de  Pott  dorsal 


de  photographies  de  quelques-uns  de  nos  pre¬ 
miers  cas  de  tuberculose  chirurgicale. 

Par  la  suite,  il  nous  a  paru  intéressant  de  savoir 
cè  qu’étaient  devenus  èes  malades  dont  les  obser¬ 
vations  figuraient  dans  les  articles  en  question. 

Grâce  à  un  heureux  concours  de  circonstances, 
nous  avons  réussi  à  les  suivre  tous  (i),  malgré 
les  perturbations  causées  par  la  guerre.  Cas 
graves,  la,  plupart  opérés  avant  leur;  arrivée  et 
présentant  souvent  des  foyers  mtdtiples  avec 
complication  d’infection  secondairè,  tous , —  fait 
à  signaler  —  appartenaient  à  da  classe  peu  for- 


avec  gibbosité  très  prononcée.  Paraplégie,  atro¬ 
phie  de  la  musculature  (fig.  5,  P.  méd.,  1913). 

I  h.  —  La  même  au  bout  de  quinze  mois  d’hélio¬ 
thérapie.  Guérison  du  mal  de  Pott  et  de  la  para¬ 
plégie,  correction  de  la  gibbosité,  reconstitution 
de  la  musculature  et  de  l’état  général  (fig.  6, 
P.  méd.,  1913). 

:  Après  nous  avoir  quittés,  la  jeune  fille  va 
rétrouver  ses  parents  en  Russie  où,  un  peu  plus 
tard,  elle  est  entraînée  dans  la  tourmente  révo¬ 
lutionnaire,  .souffrant  de  privations  de  toute 
sorte,  réussissant  enfin  au  prix  des  plus  grandes 
difficultés  à  s’enfuir  à  Shangaï  avec  sa  famille. 
Dénuée  de  ressources,  elle  gagne  sa.  vie  et  celle 
des  siens  en  fabriquant  des  '  fleurs  .artificielles 


(i)  I.a  fillette  atteinte' de  gonartlir 
dans  Paris  médical,  1913,  n"  ii,  p.'-ai 
par  la  grippe  de  1918,  cinq  ans  après  s 
N»  26.  —  JO  Juin  1934.  . 
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Fig.  I  c. 

qu’elle  avait  appris  à  faire  à  I/eysin.  Puis,  à 
l’aide  d’un  petit  secours  financier  procuré  par  des 
amis  de  sa  famille,  elle  se  rend  à  I^ondres  pour  y 


Fig.  I  d. 

commencer  des  études  de  médecine.  Sa  situation 
reste  précaire.  Un  an  après  environ,  atteinte 
de  tuberculose  rénale  et  néphrectomiée,  elle  nous 


JO  Juin  ig34. 

est  envoyée  par  son  chirurgien  pour  la  guérison 
de  sa  plaie  opératoire.  En  quelques  mois,  tout  est 
remis  en  ordre,  la  plaie  bien  cicatrisée  et  l’état 
général  transformé.  Ce  séjour  est  pour  nous 
l’occasion  de  prendre  la  photographie  ci- 
jointe  (i  c)  ;  elle  montre  que  la  guérison  du  mal 
de  Pott  s’est  entièrement  maintenue  malgré 
les  vicissitudes  auxquelles  la  jeune  fille  s’est 
trouvée  aux  prises  pendant  une  dizaine  d’années. 

Ses  études  de  médecine  une  fois  terminées  à 
Eondres,  elle  part  pour  l’Amérique  où  ses  parents 
se  sont  fixés  et  épouse  un  .médecin.  Les  nou¬ 
velles,  reçues  récemment,  sont  très  favorables. 
La  jeune  femme  en  parfaite  santé  s’occupe» des 
soins  du  ménage,  fait  beaucoup  de  sport.  Ci-joint 
la  photographie  (i  d)  qui  accompagnait  sa  der¬ 
nière  lettre  et  qui  a  été  prise  il  y  a  quelques  mois, 
soit  vingt-deux  ans  environ  après  celles  parues 
en  1913  dans  Paris  médical. 

B.  S...  (Paris  médical,  1913,  no  ii,  p.  261). 

2  a.  —  Mal  de  Pott  dorso-lombaire.  Péritonite 
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et  ostéo-arthrite  du  genou  droit  (fig.  q,  P.  méd., 
IQI3)- 

2  b.  —  Après  quinze  mois  de  traitement. 
C'juérison  complète  du  mal  de  Pott,  de  la  péri¬ 
tonite  et  de  l’ostéo-arthrite.  Redressement  de  la 
gibbosité  (fig.  10,  P.  méd.,  1913). 

Au  départ  de  Reysein,  se  rend  en  Finlande  où 
habitent  ses  parents.  Quelques  années  après, 


Fig.  2  c. 


il  nous  écrit'qu’il  va  bien.  Plus  tard,  s’étant  fait 
une  déchirure  assez  profonde  à  la  partie  interne 
de  la  cuisse  en  franchissant  une  barrière,  il  revient 
à  Reysin  guérir  sa  plaie.  Ra  photographie  faite 
à  cette  occasion  (2  c)  confirme  l’excellent  état  de 
son  dos.  Ra  guérison  de  son  genou  et  de  sa  péri¬ 
tonite  est  demeurée  solide  également. 

Nous  sommes  restés  depuis  lors  en  relation 
de  correspondance.  Il  y  a  deux  ans,  notre  ancien 
petit  malade  nous  écrivait  qu’il  avait  fait  durant 
ses  vacances  une  randonnée  de  plus  de  i  000  kilo¬ 
mètres  à  bicyclette  et  qu’il  s’en  trouvait  fort 
bien.  Aux  dernières  nouvelles,  il  travaillait 
comme  professeur  de  boxe  à  Riga. 

J...  {Paris  méd.,  n''  ii,  1913,  p.  262). 

3  fl.  —  Coxalgie  droite  en  position  vicieuse. 
Forte  ensellure  lombaire.  Atropliie  musculaire. 
Ankylosé.  Raccourcissement  (fig.  ii,  P.  méd., 

1913)- 

3  &.  —  Fa  même,  après  dix-huit  mois  de  cure 
solaire.  Guérison  de  la  coxalgie  en  bonne  position. 
Réfection  complète  de  la  musculature  (fig.  12, 
P.  méd.). 

3  c.  —  Fa  même  :  retour  partiel  de  la  fonction 
articulaire  (fig.  13,  P.  méd.). 


Depuis  son  départ  de  Feysin,  nous  avions 
perdu  de  vue  cette  fillette,  de  nationalité  suisse. 
F’été  dernier,  au  cours  d’une  excursion  dans  le 
canton  de  l'ribourg,  nous  l’avons  retrouvée  dans 


Fig.  3  c- 


un  village,  où  elle  aide  sa  mère  à  tenir  une  petite 
pension  et  où  nous  l’avons  photographiée  (3  d). 


Fig.  3  d. 

Fa  jeune  fille  s’occupe  de  travaux  ménagers, 
marche  facilement  et  sans  fatigue  à  l’aide  d’un 
soulier  orthopédique.  Elle  a  conservé  une  bonne 
fonction  articulaire  et  sa  santé  est  excellente. 

4  fl.  —  Kz...  {Paris  méd.,  no  ii,  p.  263,  fig.  15). 
Mal  de  Pott  dorso-lombaire  ;  coxalgie  gauche  ; 
péritonite  tuberculeuse. 
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4  c.  —  lyC  même,  vingt-trois  ans  après,  moniteur 
de  gymnastique. 

4  if.  —  lye  même,  aux  barres  parallèles  (  x). 


B.  R...  {Paris  médical,  1913,  11°  ii,  p.  265). 

5  a.  —  Tuberculose  du  genou  droit  :  ostéo- 
artlirite  très  douloureuse  avec  synovite  fongueuse. 
Subluxation  du  tibia.  Atrophie  de  la  musculature 
(fig.  20,  Paris  médical). 

56.  —  Guérison  après  seize  mois  d’héliothé¬ 
rapie  (fig.  22). 

5  c.  —  Ta  même  :  retour  partiel  de  la  fonc¬ 
tion  (fig.  23). 


La  jeune  fille  est  revenue  nous  voir  une  dizaine 
d’années  après  son  départ,  toujours  en  parfaite 
santé.  Ci-joint  les  deux  photographies  prises 
lors  de  son  passage  (5  d,  et  5  e). 

Depuis  lors,  nous  avons  su  qu’elle  s’était 
mariée  et  qu’elle  était  mère  de  famille. 

Mlle  M...  (adulte)  {Paris  médical,  1913,  no  ii, 
p.  267). 

6  a.  ■—  Ancienne  tuberculose  fistuleuse  du  pied 


gauche,  opérée,  surinfectée  après  opération. 
Plaie  étendue,  fétide  (fig.  27). 

6  6.  —  La  même.  Guérison  en  dix  mois.  Cica¬ 
trisation  complète  après  élimination  spontanée 
du  scaphoïde  nécrosé  (fig.  29). 

La  même  vingt-trois  ans  après.  Restée  en  bonne 
santé.  Vendeuse  dans  un  magasin,  n’a  pas  cessé  de 
mener  une  vie  normale.  S’adonne  aux  sports  à  ses 
heures  de  loisir,  fait  souvent  des  ascensions"^  de 
montagne  (comme  le  montre  la  photographie  6  c). 
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(H...  Paris  médical,  1913,  n°  ii,  p.  268.) 

7  a.  —  Tuberculose  du  coude.  Infection  secon¬ 
daire  consécutive  à  des  opérations  faites  avant 
l’arrivée  à  Teysin.  Plaies  et  fistules.  Ankylosé 
complète  de  l’articulation.  Etat  général  très 
précaire.  Fièvre  (fig.  30). 

y  h.  —  Ea  même,  au  bout  de  dix  mois  d’hélio¬ 
thérapie.  Guérison  complète,  cicatrisation  de 
toutes  les  plaies  et  fistules  (fig.  31,  P.  méd.). 

y  c.  —  Fa  même,  montrant  le  retour  partiel 
de  la  fonction  articulaire  (fig.  32,  P.  méd.). 


avec  dix-sept  foyers  de  tuberculose  :  adénites, 
périostites,  un  foyer  d’ostéite  curetté  dans  la 
région  temporale.  Infection  secondaire.  Adéno¬ 
pathie  trachéo-bronchique.  Infiltration  du  som¬ 
met  droit.  Très  mauvais  état  général  (fig.  39, 
P.  méd.). 

S  b.  —  Le  môme  ;  guérison  complète  après 
six  mois  d’héliothérapie  (fig.  40,  P.  méd.). 

Ive  même,  vingt-huit  ans  après  (8  c).  Charron 


Fig.  y  cl. 

Douze  ans  plus  tard  :  devenue  cuisinière, 
habituée  à  porter  de  lourds  paniers  sans  dom¬ 
mage  aucun  pour  son  bras.  Restée  en  excellente 
santé  (7  d). 


Fig.  s  b. 

dans  un  village  de  la  Suisse  romande.  A  fait, 
pendant  la  guerre,  près  de  quinze  mois  de  mobili¬ 
sation  sans  un  jour  de  maladie. 


B...  (P.  méd.,  1913,  p.  271). 

8  fl.  —  Jeune  garçon  arrivé  à  Leysin  en  1905 


Fig.  8  a. 


Aujourd’hui  encore,  B...,  avec  qui  nous  sommes 
restés  en  rapports,  j  ouit  d’un  excellent  état  de  santé. 
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Mil»  B...  {P.  méd.,  1911,  p.  144). 

9  a.  —  Tuberculose  très  avancée  du  pied,  de 
la  jambe  et  de  la  cuisse.  Opérée  à  cinq  reprises 
avant  de  venir  à  lyej'sin.  Infection  secondaire. 
Treize  fistules.  Ankylosé  du  pied  et  du  genou. 
Cachexie.  Albuminurie.  Forte  fièvre. 

9  h.  —  La  même,  un  an  et  demi  après,  complè¬ 
tement  guérie.  Excellent  état  général.  Augmenta¬ 
tion  de  poids  de  15  kilogrammes.-  Retour  de  la 
fonction  articulaire  du  genou.  Devenue  une  de 
nos  meilleures  infirmières  (9  c  et  9  d).  Dix  ans 
plus  tard,  elle  est  enlevée,  en  pleine  activité, 
par  une  double  pneumonie  grippale  en  1918. 


S.  B...  (P.  méd.,  1911,  p.  145). 

10  a.  —  Arrivé  en  1906,  après  un  séjour  de  deux 
ans  dans  un  hôpital  allemand  où  il  a  subi  dix 
opérations  pour  des  fistules  multiples  de  la 


A.  ROLLIER, 


l  égion  péri-orbitaire  et  de  la  joue  droites,  et  pour 
line  tuberculose  du  coude  et  des  os  de  l'avant- 


bras.  Très  mauvais  état  général.  Fièvre.  Bras 
gauche  tuméfié  ;  coude  fixé  à  i6o°.  Flexion  et 
rotation  impossibles. 

10  h.  —  Guérison  en  une  année.  Cicatrisation 
de  toutes  les  fistules. 


merce,  habitant  la  même 
bonne  santé,  malgré  une  v 


dlle.  Resté  en  très 
1  active  et  fatigante. 


10  c.  —  Te  même  :  retour  de  la  fonction  articu¬ 
laire  du  coude. 

10  d. — Ivemênre,dix  ans  après. Employé  de  bureau 
dans  une  ville  d’Allemagne.  Guérison  confirmée, 
quoique  ayant  vécu  dans  des  conditions  d’hygiène 
défavorables  durant  la  période  de  guerre. 

10  e.  —  Vingt  ans  plus  tard.  Voyageur  de  coin- 
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R...  [P.  méd.,  1911,  p.  143). 

Il  a.  —  Enfant  de  quatre  ans  et  demi,  ori^lie- 
lin,  de  nationalité  autrichienne.  Trente-quatre 
foyers  de  tuberculose.  Ostéite,  périostite,  fistules 
multiples.  Infection  secondaire.  Tuberculose  des 
deux  pieds  et  de  la  main  droite,  péritonite, 
tuberculose  avancée  du  poumon  gauche.  Envoyé 
à  Eeysin  en  désespoir  de  cause. 


30  Juin  IÇ34. 

colonie  maraîchère  pour  enfants  convalescents, 
faisant  les  foins  avec  ses  petits  camarades. 

Dix  ans  plus  tard.  A  vécu  toute  la  durée  de  la 
guerre  dans  un  orphelinat,  en  Allemagne,  où  il  a 
appris  le  métier  de  jardinier.  ,Sa  santé  a  résisté 
à  toutes  les  épreuves,  restrictions  alimentaires,  etc. 
A  sa  sortie,  le  directeur  de  l’orphelinat  nous  a 
envoyé  la  photographie  ci-jointe  (ii  e)  en  ajou- 


Fig. 

Il  b.  —  Ee  même,  un  an  après  ;  guérison  de  tous 
les  foyers  tuberculeux. 

Il  c.  —  Le  même,  deux  ans  après,  s’exerçant 
aux  sports  d’hiver. 

Il  d.  —  Trois  ans  après,  dans  notre  petite 


tant  que  R...,  n’avait  jamais  été  malade  durant 
son  séjour. 

Le  même,  vingt-six  ans  plus  tard.  A  continué 
son  métier  de  jardinier  en  restant  tout  à  fait  bien 
portant.  La  dernière  photographie,  reçue  tout 
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récemment  (ii  /),  le  représente  à  son  travail.  I^es  documents  éloignés  qui  précèdent  ne  cons- 
Nous  avons  eu  aussi,  longtemps  après  leur  tituent  d’ailleurs  qu’une  minime  partie  de  ceux 
guérison,  de  bonnes  nouvelles  de  l’ancienne  que  nous  possédons.  Dans  la  plupart  des  cas 


coxalgie  fistuleuse  (fig.  35  et  36  de  Paris  médical,  que  nous  avons  pu  suivre,  plus  ou  moins  longtemps 
1913,  n°  II)  et  des  2  cas  d’adénites  cervicales  après  leur  départ  de  Deysin,  nous  avons  constaté 
publiés  dans  le  même  numéro  (fig.  37,  38,  41,  42), 


mais  nous  n’avons  pas  pu  nous  procurer  de  pho¬ 
tographies  récentes.  Il  en  est  de  même  du  cas 
représenté  figure  18  qui,  plus  de  vingt  ans  après 
sa  guérison,  se  porte  très  bien,  mais  ne  nous  a  pas 
encore  envoyé  la  photographie  promise 


Fig- II/. 

en  règle  générale  que  la  guérison  s’était  confirmée, 
que  les  lésions  osseuses  étaient  restées  cicatrisées. 
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que  les  fonctions  articulaires  s’étaient  conservées, 
souvent  même  amplifiées.  Gagnant  leur  vie. 
jouant  normalement  leur  rôle  dans  la  société,  ces 
anciens  tuberculeux  sont  une  preuve  vivante 
de  la  valeur  sociale  de  l’héliothérapie,  qui  remet 
en  circulation  non  des  infirmes  ou  des  diminués, 
niais  des  individus  ssains,  capables  d’assurer  eux- 
mêmes  leur  existence. 

De  tels  résultats  sont  dus  pour  beaucoup  au 
fait  que  les  guérisons  héliothérapiques  s’accom¬ 
pagnent  toujours  d’une  reconstitution  fonda¬ 
mentale  du  terrain,  laquelle  n'est  possible  que 
si  à  la  cure  solaire,  toujours  générale,  est  associée 
une  orthopédie  rationnelle. 

Rappelons  que  nos  appareils  sont  établis  de 
façon  à  permettre  l’insolation  de  la  surface  entière 
des  téguments,  qui  jouent  dans  l’organisme 
un  rôle  défensif  essentiel.  Nos  dispositifs  facili¬ 
tent  également  cette  réfection  du  système  mus¬ 
culaire  qui  a  tant  d’importance  en  matière 
de  tuberculose  chirurgicale,  en  aidant  notam¬ 
ment  à  la  récupération  du  mouvement  fonction¬ 
nel.  Soulignons  enfin  que  la  cure  solaire  doit 
toujours  être  dérivative,  afin  de  provoquer  une 
action  décongestive  sur  les  viscères  thoraciques 
et  abdominaux,  strictement  individualisée,  adap¬ 
tée  au  climat  où  elle  est  pratiquée  et  aux  réac¬ 
tions,  locales  et  générales,  du  malade. 

D’héliothérapie  ainsi  comprise,  reconstituant 
l’état  général,  les  téguments  et  les  muscles, 
exerce  aussi  une  action  remarquable  sur  le  sque¬ 
lette.  Elle  contribue  dans  la  plus  large  mesure 
à  la  récalcification  des  lésions  osseuses,  condui¬ 
sant  à  des  réparations  souvent  si  complètes  qu’on 
peut  les  qualifier  sans  exagération  de  restiiutio 
ad  integrum. 

Si  les  documents  photographiques  de  cet 
article  ne  sont  pas  accompagnés  de  radiographies, 
c’est  qu’au  début  de  notre  activité  —  il  y  a 
quelque  trente  ans  —  notre  installation  de 
rayons  X  était  encore  inexistante.  Elle  ne  fut 
organisée  que  plusieurs  années  plus  tard.  Actuel¬ 
lement,  notre  excellent  radiologue,  le  D'^  Schmid, 
dispose  d’environ  80  000  cUchés  dans  lesquels 
nous  puiserons  volontiers  si  Paris  médical  veut 
bien,  par  la  suite,  accepter  un  nouvel  article 
portant  uniquement  cette  fois  sur  les  résultats 
radiographiques  de  l’héliothérapie. 


U  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Diagnostic  radiologique  de  l’anévrysme  du 
cœur. 

Groîdei,  {Münch.  meâ.  Woch.,  86“  année,  n»  6,  10  fé¬ 
vrier  1933,  p.  210)  rajjporte  le  cas  d’un  anévrysme  du  ven¬ 
tricule  gauche  cliniquement  diagnostiqué,  mais  sans 
contrôle  anatomique.  Il  s’agit  d’un  homme  de  cinquante 
ans,  ancien  syphilitique,  longtemps  traité,  avec  une  séro¬ 
logie  négative,  et  assez  gros  fumeur,  qui  souffrait  depuis 
plusieurs  années  de  crises  angineuses  prolongées.  Il  existe 
en  outre  une  atteinte  pyramidale.  Le  diagnostic  d’ané¬ 
vrysme  a  été  posé,  d’après  les  constatations  suivantes  : 
surrélectrocardiogramine,  crochetage  et  élargissement  de 
l’onde  R,  avec  arrondissement  et  surélévation  de  l’es¬ 
pace  R-T  reproduisant  l’onde  de  Pardee  et  T  négatif. 
Présenee  d’un  rythme  de  galop.  Radiologiquement, 
ombre  de  la  dimension  d’un  œuf  débordant  l’image  car¬ 
diaque  et  paraissant  développée  auxjdépens  de  la  paroi 
antérieure  du  ventricule  gauche.  Un  radiokymogramme 
est  venu  confirmer  les  données  précédentes. 

M.  POUMAIW.OUX. 


Autohémothérapie  de  sang  irradié. 

A.  Braun  {Münch.  med.  Woch.,  80°  année,  n»  6, 
10  février  1933,  p.  211)  s’est  efforcé  de  déterminer  expé¬ 
rimentalement  le  mode  d’action  des  irradiations  ultra¬ 
violettes  sur  le  sang.  Dans  ce  but  il  a  soumis  à  l’action 
d’une  source  de  rayons  ultra-violets  de  petits  tubes  en 
quartz  que  traversait  le  sang  d’un  chien  prélevé  à  l’aide 
d’un  appareil  à  transfusion  et  réinjecté  tantôt  pur,  tan¬ 
tôt  citraté,  par  voie  intraveineuse,  ou  par  ^voie  intra¬ 
musculaire.  J.e  taux  des  globules  rouges  ne  s’est  pas 
trouvé  modifié  si  les  rayons  n’étaient  appliqués  qu’au 
sérum  ;  et  une  augmentation  notable  n’était  manifeste 
qu’après  une  irradiation  d’au  moins  cinq  minutes,  avec 
une  lampe  placée  à  30  centimètres.  L’accroissement  glo¬ 
bulaire  s’observait  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures 
après  l’injection.  Les  mêmes  effets  favorables  ont  été 
observés  dans  divers  types  d’anémie. 

TÆ.  PoUMAïuuoux. 


Septicémie  à  bacilles  de  Pfeiffer. 

Les  septicémies  à  bacilles  de  Pfeiffer  ne  sont  pas  abso¬ 
lument  exceptionnelles.  Gunnar  Benestad  {Norok 
Magasin,  '/or  Laegevid,  95“  amiée,  n“  i,  janv.  1934- 
p.  31)  èn  rapporte  deux  nouveaux  cas  :  l’rfn  chez  une 
enfant  de  neuf  mois  présentant  une  ménmgite  purulente 
et  une  arthrite  du  genou,  l’autre  chez  un  homme  de 
quarante-quatre  ans  souffrant  d’une  angine  avec  œdème 
très  important  du  cou,  pleurésie  et  péricardite  purulentes 
consécutives.  Dans  les  deux  cas,  le  bacille  est  retrouvé 
dans  le  sang  et,  injecté  dans  les  veines  du  lapin,  a  provo¬ 
qué  une  paralysie  passagère  totale  du  train  postérieur 
A  noter,  chez  le  second  malade,  qui  décéda  le  cinquième 
jour,  une  leucopénie  ayant  fait  suite  le  second  jour  à  une 
leucocytose  modérée  du  premier  jour. 

M.  POUMAILLOUX. 
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